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Formålet: En ruptur i det fremre korsbåndet (ACL) er en alvorlig kneskade som ofte rammer 
unge, aktive mennesker. Mange velger å operere kneet for å gjenoppta tidligere aktivitetsnivå. 
Selv etter en rekonstruksjon av ACL, utvikler en høy andel pasienter artrose. Tilstedeværelsen 
av fulltykkelse bruskskader ved operasjonen kan påvirke utviklingen av kneartrose. Formålet 
med studien var å sammenligne kneets funksjon hos pasienter med kombinert fremre 
korsbåndsruptur og fulltykkelse bruskskade med pasienter med isolert fremre korsbåndruptur 
ved tidspunktet for rekonstruksjonen.  
Teoretisk forankring: Forekomsten av bruskskader hos pasienter som rekonstruerer sitt 
fremre korsbånd anslås å variere fra 15 til 40 %. Disse skadene varierer fra overfladisk 
fibrillering til fulltykkelse bruskskade. Uenighet eksisterer om den kliniske betydningen av en 
fulltykkelse bruskskade på dette tidspunktet. Noen studier angir at dette ikke påvirker det 
klinisk resultatet, verken på kort eller lang sikt. Andre studier hevder at disse skadene 
påvirker både smerte og funksjon på tidspunktet for rekonstruksjonen, disponerer for 
utviklingen av tidlig kneartrose og derfor muligens bør behandles kirurgisk.  
Metode: Oppgaven er bygget på en strukturert tverrsnittstudie med strenge inklusjons- og 
eksklusjonskriterier. Det eneste forholdet som skilte studiegruppen fra kontrollgruppen var en 
fulltykkelse bruskskade. Testinstrumentet som ble brukt for å sammenlikne gruppene var det 
egenrapporterte spørreskjemaet KOOS. Dataene ble hentet fra Nasjonalt korsbåndsregister.  
Resultater: Det var ikke forskjeller mellom gruppene på noen av de fem subskalaene i 
KOOS. 
Konklusjon: Ved tidspunktet for rekonstruksjonen er gruppene like, og forekomsten av 
fulltykkelse bruskskader gir ingen tilleggssymptomer. Avgjørelsen om disse bruskskadene 
skal behandles kirurgisk må derfor bygge på operatørens vurdering av om skadene kan gi 






The purpose: An anterior cruciate ligament (ACL) rupture is a serious knee injury that often 
affects young, active people. Many choose to undergo surgery in order to resume their 
previous levels of activity. Even after a reconstruction of the ACL, a high proportion develops 
knee osteoarthritis. The presence of full thickness cartilage lesions might affect the 
development of osteoarthritis. The purpose of this study was to compare the function of the 
knee in patients with combined ACL rupture and full thickness cartilage lesions, with patients 
with an isolated ACL injury, at the time of the surgery. 
 
Literature review: The incidence of cartilage lesions in patients with ACL injuries is 
estimated to vary from 15 to 40 %. The range of cartilage lesions varies from superficial 
fibrillation and flossing to full-thickness injury. Controversy exists regarding the importance 
of a full-thickness cartilage lesion. Some studies state that this do not affect clinical outcome, 
neither in a short- or long-term perspective. Other studies claim that these lesions affect both 
pain and function at the time of the surgery, that they may trigger a premature development of 
osteoarthritis and therefore may be treated surgically.  
 
Method: The thesis is built on a structured cross-sectional study with strict inclusion and 
exclusion criteria. This only factor that separated the study group from the control group was 
a full-thickness cartilage lesion. The test instrument used to compare the groups was the self-
reported KOOS questionnaire. The data was provided by the Norwegian Cruciate Ligament 
Register. 
 
Results: There were not any differences between the groups on any of the five subscales in 
KOOS. 
 
Conclusion: At the time of the ACL reconstruction the groups are similar, and the presence 
of full thickness cartilage lesion gives no additional symptoms. Whether these cartilage 
injuries should be treated surgically or not, should therefore be based on the operator's 
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Tema for oppgaven er bruskskader hos pasienter med en fremre korsbåndsskade, og da 
spesielt de som velger rekonstruksjon som behandling. Dette er ofte unge mennesker med et 
høyt aktivitetsnivå. Mange er i stand til å gjenoppta tidligere aktiviteter etter vellykket 
behandling, enten som følge av rekonstruksjon av korsbåndet eller konservativ rehabilitering. 
Imidlertid har oppmerksomheten om langtidskonsekvensene etter korsbåndskade fått økt 
fokus de siste årene. Bruskskader som utvikler seg til kneartrose hos unge mennesker er det 
fryktede resultatet. Ewa Roos karakteriserer da også korsbåndspasienter som utvikler 
kneartrose som «unge mennesker med gamle knær» 112. Pasienter med artrose etter 
korsbåndskade er gjennomsnittlig 15-20 år yngre enn de som presenterer sin idiopatiske 
artrose hos legen 9.  
Funnet av fokale bruskskader hos pasienter som rekonstruerer fremre korsbånd er omstridt. 
Noen tillegger disse liten eller ingen betydning 126, 135, 148, mens andre betrakter skadene som 
utgangspunkt for redusert funksjon og utvikling av artrose 71, 122. I hvilken grad disse 
bruskskadene gir symptomer eller kneartrose er derimot lite kjent. Noen kirurger behandler 
bruskskadene rutinemessig om de oppdages under rekonstruksjonen med intensjonen om å 
forebygge eller utsette degenerative endringer. Andre behandler bruskskadene under 
rekonstruksjonen når de mener disse gir tilleggssymptomer 1, 64. 
1.2 Hensikt 
Det primære formålet med studiet var å kunne si noe om den relative betydningen av en 
fulltykkelse bruskskade hos korsbåndspasienter. Det er ikke kjent at det tidligere er gjort 
studier hvor hovedformålet har vært å sammenlikne funksjonen hos pasienter med fremre 
korsbåndskade og fulltykkelse bruskskade, med pasienter med isolerte fremre korsbåndskader 
ved rekonstruksjonen. Om bruskskaden påvirker funksjonen vil det ha betydning for de 
behandlingsmessige avgjørelser som tas under rekonstruksjonen og senere i forløpet. Det 
sekundære formålet var å beskrive en pasientgruppe som vil bli fulgt gjennom flere år for å 
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undersøke hvordan en fulltykkelse bruskskade påvirker funksjonen til denne pasientgruppen 
over tid. 
1.3 Problemstilling 
Påvirker en fulltykkelse bruskskade funksjonen ved tidspunktet for rekonstruksjon av det 
fremre korsbåndet? 
1.4 Hypotese 
Forskningshypotesen er at en fulltykkelse bruskskade ved tidspunktet for rekonstruksjonen 
ikke påvirker knefunksjonen som målt ved KOOS (Knee Injury and Osteoarthritis Outcome 





2.1 Kneets oppbygning:  
Kneet består av mange ulike strukturer som sammen bestemmer funksjonen. Kneleddet må 
derfor betraktes som en helhet. For oversiktens skyld vil likevel de ulike delene, og da spesielt 
leddbrusk og korsbånd, beskrives separat.  
Kneleddet er kroppens største ledd, og kanskje det som er mest komplisert bygget 25. De lange 
rørknoklene i femur og tibia møtes og danner et ekte ledd med leddkapsel, synovialhinne og 
hyalin brusk. I tillegg vil muskulatur, bånd og ligamenter påvirke funksjonen 25.  
Det settes store krav til både stabilitet og mobilitet i kneet for at det skal utøve sin funksjon 
best mulig. Gjennom artens utvikling (fylogenesen) har det skjedd en avveining mellom disse 
to motsatte forholdene. Til tross for at det har gått noen millioner år siden mennesket reiste 
seg 120, er sammenfallet (kongruensen) mellom formen på femur- og tibiakondylene ikke 
spesielt stort, selv om dette i noen grad kompenseres av meniskene 25.  
Kneet er primært et hengselledd hvor ekstensjon og fleksjon skjer ved kombinert rulling og 
glidning i transversalplanet. Det hele kompliseres fordi tibia også roterer rundt en vertikal 
akse i forhold til femur når kneet er bøyd 61. Fordi leddflaten på den mediale kondylen rager 
noe lenger fram enn den laterale i anterior - posterior retning, vil det i slutten av ekstensjonen 
(0 -20 grader) fortsatt skje en glidning på den mediale kondylen når glidingen har stoppet 
lateralt. Dette gir en funksjonell utrotasjon av tibia i forhold til femur i det som kalles screw-
home mekanismen 141. Stabiliteten i kneet vil i full ekstensjon ivaretas av benete strukturer 
pluss brusk og menisker, mens spenning i muskulaturen ikke er nødvendig 108. 
Femurs øvre ende har leddforbindelse med hoften mens den nedre enden, som artikulerer med 
patella og tibia, ligger nærmere midtlinjen. Tibia går tilnærmet loddrett. For å oppnå dette er 
mediale femurkondyl større og ruver altså mer i sagittalplanet enn laterale femurkondyl. 
Vinkelen mellom femur og tibia er normalt sett mellom 10 og 12 grader. Denne er ofte noe 
større hos kvinner enn menn på grunn av kvinners bredere hofter og relativt sett kortere femur 
108
. Øker vinkelen kalles dette valgus, mens en redusert vinkel betegnes varus.  
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2.2 Mediale ligamentkompleks 
Den mediale delen av kneleddet utgjøres av de tilstøtende delene av leddkapselen og mediale 
sidebånd. Mediale sidebånd består igjen av dypere og mer overfladiske lag. Det 
posteriomediale hjørnet er ofte av spesiell interesse for klinikere og forskere som er opptatt av 
kneskader. Her har fibre fra dypere lag av mediale sidebånd forbindelse med mediale menisk. 
Mer overfladiske bindevevsfibre fletter seg sammen med leddkapselen sammen med 
muskelfibre fra mm. semitendinosi og semimembranosi. Forsterkingene her kan ses på som 
funksjonelle i forhold til å motvirke valgustraumer, som ofte er en del av skademekanismen 
ved korsbåndskader. Det posteriomediale hjørnet er også av betydning for insidensen av 
mediale menisklesjoner 108. 
2.3 Laterale ligamentkompleks 
Den laterale delen av kneleddet utgjøres av leddkapselen og det laterale sidebåndet. Dette 
sidebåndet har mer preg av en avgrenset streng i motsetning til det mediale som sprer seg ut 
som en vifte. Ytterligere strukturer som forsterker lateralsiden av kneet er fibre fra m. 
quadriceps og tractus ilio-tibiale. Det laterale sidebåndet har ikke tilhefting til laterale menisk 
49
.  
2.4 Bakre kapsulære strukturer 
Bakerst er leddkapselen forsterket med flere bånd som utgår fra mm. semimembranosi, 
gastrocnemii og poplitei 49. 
2.5 Korsbåndene 
Korsbåndenes struktur og funksjon er kompliserte. Fremre korsbånd består av to ulike 
funksjonelle komponenter, et anteromedialt (AM) bånd samt et posterolateralt (PL) bånd 155. 
Båndene får navn etter festet på tibia. Øverst springer fremre korsbånd ut bredt og flatt 
intrakondylært på den bakre halvdel av den laterale femurkondyl med den bakerste 
avgrensingen helt inn mot leddbrusken. Nederst fester det fremre korsbåndet seg på utspringet 
(eminentia intercondylaris) mellom de fremre hornene av mediale og laterale menisk. 
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Korsbåndsbuntene tvinner seg rundt hverandre 90 grader i løpet av korsbåndets lengde (figur 
1) 155.  
 
Figur 1 Oversikt over venstre kne med fremre korsbånd 
 
Fremre korsbånd er stramt gjennom store deler av bevegelsesbanen på grunn av forskjellene i 
korsbåndbuntenes utspring og feste samt måten buntene er tvunnet rundt hverandre på. De 
posterolaterale fibrene stabiliserer mest i ekstensjon og de anteromediale mest i fleksjon. 151. 
Funksjonelt styrer fremre korsbånd primært den fremre glidning av tibia på femur i 
ekstensjon. Under fleksjon, hvor femurkondylene tenderer til å rulle bakover, motvirkes dette 
av det bakre korsbåndet. Det fremre korsbåndet bidrar også til lateral stabilitet, understøtter 
det mediale sidebåndet og hemmer også overdreven utrotasjon av tibia 108.  
Bakre korsbånd har sitt utspring anteriort på mediale femurkondyl og fester seg mellom bakre 
horn av mediale og laterale menisk. Gjennom tensjonen i bakre korsbånd kontrolleres også 
framoverrulling av femurkondylene under ekstensjon slik at femur glir bakover på 
tibiakondylene. Bakre korsbånd hindrer også fremoverglidning av femur ved huksitting, 
motvirker hyperekstensjon og bidrar til den mediale stabilitet. Isolert sett er bakre korsbånd 




I hvert kne finnes to menisker. Dette er strukturer plassert mellom tibia og femur og festet på 
tibia. Funksjonen til meniskene er todelt. De bidrar til fordeling av belastningen ved 
kompresjon og derved støtdempingen. Meniskene kompenserer også for manglende 
anatomisk samsvar mellom femur og tibia. De bidrar således til leddets stabilitet 35. Gjennom 
sin funksjon har også meniskene en brusksparende virking, som kanskje best erkjennes om 
menisken skades. 
Meniskene får navn etter den anatomiske plasseringen som er medialt og lateralt i kneet. 
Begge menisker har et fremre og et bakre horn. Et frontalt snitt gjennom menisken viser at de 
er triangulære i form med den tykkeste delen ytterst og den smaleste innerst. Fremre og bakre 
horn av meniskene er festet til tibiakondylene. Mediale menisk har tilheftinger til 
leddkapselen noe den laterale ikke har. Mediale menisk er tilnærmet halvmåneformet mens 
den laterale er mer sirkulær i form 35 (figur 2) 
 
 




Fordi den mediale menisk er festet bedre til de omkringliggende strukturer er den mindre 
mobil ved traumer mot leddet. Dette kan være noe av årsaken til at insidensen av skader i 
mediale menisk er høyere enn i laterale etter traumer mot kneet 35. 
Menisken er bygget opp av brusk, primært kollagen I. Tidligere trodde man ikke at det var 
blodforsyning i brusken, men denne oppfatningen er nå endret. Uttrykk som rød og hvit sone i 
menisken brukes for å betegne hvilke deler som har blodforsyning og ikke. Den røde sonen 
utgjør omkring 30 % av bredden. Betegnelsene brukes også for å beskrive om en 
menisklesjon sitter perifert i menisken og dermed kan repareres, eller om den sitter sentralt og 
dermed utenfor mulighet for tilheling 35. 
Meniskene er altså festet på tibia, men er klemt rundt femurkondylen. Ved bevegelse i kneet 
følger derfor meniskene femur 108. Ved store bevegelsesutslag mellom femur og tibia blir 
derfor meniskene strukket og er utsatt for skader. Ved innrotasjon av tibia i et kne med intakt 
korsbånd, blir det en funksjonell utrotasjon for femur slik at den mediale menisken presses 
framover og den laterale bakover. Ved utrotasjon er dette motsatt 108. Meniskene påvirker 
også fordelingen av synovialvæske og næringsstoff i leddet, kompenserer altså mangelen på 
kongruens mellom tibia og femur, øker kontaktflaten mellom knoklene og bedrer 
vektfordelingen og absorpsjonen av den aksiale belastningen 20, 100. 
2.7 Muskulaturen 
Primært er det quadriceps som ekstenderer i kneet mens hamstrings flekterer. Quadriceps er 
bygget opp av fire hoder som samler seg i en sene som går over kneleddet og fester seg på 
tuberositas tibia 25. Distalt i quadriceps ligger patella som artikulerer med femur og er det 
største senebeinet i kroppen . Funksjonelt gir det quadriceps en mekanisk fordel fordi 
vektarmen til quadriceps bedres. Ved 45 grader fleksjon er patella anslått til å gi opp mot 30 
% økning i kraftmomentet 27. Den nevromuskulære aktiviseringen av quadriceps later til å 
være utsatt ved kneskader. Spesielt virker det som den inhiberes av hevelse og smerte i kneet. 
Av spesiell betydning for pasienter med kneskader er m. vastus medialis obliquus (VMO) 
som er den mest distale delen av m. vastus medialis. Muskelfibrene i VMO danner opp mot 
55 graders vinkel på femurs lengderetning 134. I klinikken påstås det disse muskelfibrene er de 
første som atrofierer etter en fremre korsbåndskade og er de siste som gjenvinnes etter et 
vellykket rehabiliteringsopplegg.  
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Hamstrings er en muskelgruppe på tre muskler som alle går over både hofte- og kneleddet. I 
tillegg til å strekke i hofteleddet bøyer de i kneleddet. Siden bevegelser i kneet ofte er 
forbundet med bevegelser i hofteleddet er koordinasjonen mellom toleddsmusklene og 
muskulaturen som kontrollerer hofte og bekken, av betydning. I tillegg til ekstensjonen og 
fleksjonen i kneleddet er det også noe rotasjon i kneleddet. Utrotasjon utføres av m. biceps 
femoris mens innrotasjon besørges av semimembranosus, semitendinosus, sartorius, gracilis 
og popliteus. Andre muskler går også over kneleddet, men disse har i større grad 
stabiliseringsoppgaver.  
2.8 Brusken 
”Leddbrusk er et komplisert vev som kan motstå store krefter over lang tid og mange 
bevegelsessykluser, men som ikke har tilhelingsevne, selv ved mindre skader” (Widuchowski -
11) 
Brusk er en type bindevev. Cellene i brusk kalles kondrocytter. Kondrocyttene produserer 
proteiner som skilles ut til omgivelsene. Denne delen av bruskvevet kalles grunnsubstansen 
(ekstracellulærsubstansen). Proteinene som skilles ut til grunnsubstansen er kollagen og 
proteoglykaner. Forbindelsen mellom proteiner og vann bestemmer strukturen og funksjonen 
i brusken 14. Kondrocyttene og grunnsubstansen utgjør til sammen brusken 14.  
Kondrocyttene er altså cellene i brusken. Hos voksne utgjør de bare en mindre del av 
hyalinbruskens volum (2 – 10 %). Resten utgjøres av grunnsubstansen.  
Proteintypene i grunnsubstansen er primært kollagen og proteoglykaner. Brusken deles inn i 
undergrupper avhengig av hvilke typer kollagen og proteoglykaner de inneholder. Mengden 
vann varierer også 100. I hyalin brusk, som er den viktigste brusktypen i ledd, utgjør vann 60 – 
80 % av vekten, kollagen 10 – 20 % og proteoglykaner 4 – 7 % 15, 69. Til tross for at brusk 
inneholder mye vann er grunnsubstansen relativt fast 100. 
Kollagenet i hyalin brusk er primært type II selv om andre kollagentyper også finnes. 
Kollagen II til stede i en mengde som er større enn de andre kollagentypene til sammen. 
Kollagenet virker gjennom å binde proteoglykaner som igjen binder vann 16.  
De mekaniske egenskapene til brusken avhenger av kollagenet, proteoglykanene samt vannet 
som er bundet. Kollagenet gir brusken dens form og tensile styrke mens proteoglykanene 
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binder vann og således bidrar til stivheten i brusken 15. Bruskens egenskaper kan 
karakteriseres som viskoelastiske hvor de faste og flytende delene av grunnsubstansen 
sammen skaper de støtavlastende egenskapene. Kollagenkonsentrasjonen har en direkte 
sammenheng med stivheten, men enda viktigere er retningen på kollagenfibrene 100. 
Kollagenet gir vevet en tredimensjonal form og evne til å motstå strekk. Interaksjonen med 
proteoglykanene gir vevet den stivheten som skal til for å motstå kompresjon. Til vanlige 
aktiviteter i dagliglivet har brusken mer enn nok styrke og holdbarhet til å tåle et langt liv uten 
svekkelse. Skades imidlertid brusken har den en redusert evne til tilheling 15. 
I menneskekroppen finner vi tre ulike typer brusk: Hyalinbrusk som finnes på leddflater, 
fiberbrusk som utgjør det meste av mellomvirvelskiver og menisker samt elastisk brusk som 
finnes ytterst på nesen og ørene 25.  
I denne sammenheng er både hyalinbrusk og fiberbrusk interessante. Hyalinbrusk er den 
opprinnelige brusken på leddflatene i kneet mens fiberbrusk finnes i meniskene. Fiberbrusk er 
også den brusktypen som primært dannes ved reparasjon og regenerasjon av skadde 
bruskområder 15. 
Brusken i kneet utsettes for til dels store krefter på grunn av kneets anatomiske plassering og 
fordi kreftene som kroppen utsettes for i oppreist stilling overføres gjennom knærne. Disse 
kreftene kan deles opp i kompresjons- og skjærekrefter som henholdsvis virker vinkelrett på 
og parallelt knebruskens overflate. Grunnsubstansens struktur beskytter cellene fysisk fra 
påkjenningen som kompresjons- og skjærekrefter gir 100.  
Hyalin leddbrusk har to oppgaver i kneleddet. Den skal bidra til absorpsjon av kompresjon i 
leddet og hjelpe til slik at friksjonen på leddflatene blir så liten som mulig under bevegelse. I 
brusk som utsettes for normale fysiologiske stimuli som for eksempel gange og løp, vil 
grunnsubstansens væske ha mulighet til å flytte på seg og bidra til bruskens støtabsorberende 
egenskaper 15. Det er bare i de mest ekstreme tilfellene hvor det skjer en plutselig og stor 
belastning eller en unormal pivotering, at brusken utsettes for krefter den ikke har mulighet til 
å absorbere på normal måte. Da rekker ikke væsken i grunnsubstansen å flyte unna og fordele 
trykket. Hele belastningen tas opp på belastningspunktet og overføres til de dypere lagene av 
brusken og det subkondrale beinvevet. Slik kan hurtig, ”ukontrollert” belastning gjøre mer 
skade enn langsomt oppbyggende kompresjon 15. 
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Brusk har ikke nerveforsyning og mangler også i stor grad også blod- og lymfeårer. 
Metabolismen er derfor langsom. Kommunikasjon og transport til og fra brusken samt 
ernæring, skjer ved diffusjon av synovialvæske gjennom leddflaten og i noen grad gjennom 
det underliggende beinvevet 100. Molekylbevegelsene stimuleres av vekselvis kompresjon og 
avlastning 130.  
Miljøet i grunnsubstansen påvirker kondrocyttene og påvirkes av kondrocyttene i en slags 
symbiose. Mest sentralt er kanskje at kondrocyttenes produksjon av makromolekyler 
(proteiner) er basert på kjemiske signaler som er sendt fra og mottatt av grunnsubstansen. 
Aktiviteten i kondrocyttene påvirkes også av belastningen leddet utsettes for i tillegg til 
temperatur, elektrostatiske krefter, pH-verdi og lokale hormoner 5. 
Leddbrusken i kneet varierer mellom 2 og 4 cm i tykkelse. Den tykkeste brusken finnes der 
belastningen er størst, det vil si der brusken på femur og tibia møter hverandre ved tilnærmet 
full ekstensjon i kneet 18.  
Basert på antallet og formen til kondrocyttene, retningen på kollagenet og konsentrasjonen til 
proteoglykanene, deles brusken opp i fire ulike lag med ulik utforming og ulike egenskaper 
(figur 3). Terminologien og beskrivelsene varierer noe, men er i hovedtrekk slik: 
 
Figur 3 Bruskens oppbygging 
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Øverst finner vi det overfladiske laget (tangentialsonen) som er tynnest laget og utgjør 
omkring 10 % av brusken. Her er det få kondrocytter. Kollagenfibre ligger i tangentialsonen 
parallelt med overflaten for å yte motstand mot skjærekrefter og beskytte de dypere lagene av 
brusken. Kollagenfibrene i øverste lag bidrar også til å gi brusken det hvite, glatte utseendet.  
Den glatte overflaten skapes av de parallelle kollagenfibrene og de flate kondrocyttene. 
Friksjonen blir derfor liten når knokkelendene til femur og tibia beveger seg i forhold til 
hverandre 68. 
Overgangssonen (transitional zone) ligger under det overfladiske laget. Dette laget utgjør 
omkring 40 % av brusken. Kondrocyttene blir stadig rundere jo dypere en kommer her og har 
kollagen med større diameter enn over. Kollagenet ligger ikke lenger parallelt med overflaten, 
men i vilkårlige vinkler som blir stadig mer vertikale i forhold til leddoverflaten desto dypere 
en kommer. Kollagenet skal ha bedre evne til å motstå kompresjonskrefter på grunn av denne 
organiseringen av kollagenet 16.  
Den dype sonen (radialsonen) utgjør også omkring 40 % av brusken. Her er kondrocyttene 
relativt runde og er plassert i kolonner vinkelrett på bruskens overflate som skal beskytte mot 
kompresjon. I dette laget har kollagenet den største diameteren og passerer ofte «tidemark».  
Skillet mellom radialsonen og det dypeste laget av brusken utgjøres av en struktur som kalles 
«tidemark». «Tidemark» er et tynt lag med parallelt orienterte kollagenfibre som sies å 
utgjøre det dypeste forsvaret mot skjærekrefter. Det dypeste laget av brusken består av 
mineralisert brusk med få kondrocytter 100.  
2.9 Knoklene 
Kneleddet utgjøres av knoklene femur, tibia og patella. Femur og tibias betydning for 
kneleddet er drøftet tidligere. Det diskuteres fortsatt om patella skal betegnes som et sesamoid 
bein eller ikke, men denne knokkelen har uansett stor betydning for kneleddets form og 
funksjon 108.  
Artikulering skjer både mellom femur og tibia og femur og patella.  
Kontakten og bevegelsene mellom tibia og femur styres i stor grad styres av menisker, 
leddbånd og korsbånd og er diskutert tidligere.  
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I full ekstensjon er det liten og ingen kontakt mellom femur og patella. Ved økende grad av 
fleksjon vil mer og mer av leddflaten av patella artikulere med trochlea på femur. Bevegelsen 
mellom patella og femur styres av ligamenter og quadriceps 108. 
Patella er viktig fordi den gir et omdreiningspunkt som effektiviserer funksjonen til 
quadriceps, men også fordi knokkelen beskytter kneet mot traumer 108.  
2.10 Epidemiologi av fremre korsbåndskade 
Ruptur av fremre korsbånd er en skade som primært rammer unge, fysisk aktive mennesker. 
Noen rekonstruerer korsbåndet, andre blir behandlet konservativt. Etter innføringen av 
Nasjonalt Korsbåndregister (NK) i 2004 har oversikten over antallet korsbåndsskadde som 
blir rekonstruert i Norge blitt mer nøyaktig. Anslaget over antallet fremre korsbåndsskadde 
som ikke opereres er derimot fortsatt mer usikkert. 
I årene 2006 – 2010 ble det gjennomsnittlig gjort 1665 primære rekonstruksjoner av fremre 
korsbånd årlig. Antallet revisjoner i samme periode var gjennomsnittlig 125. Tallene har vært 
relativt stabile 87.  
Det er ingen sideforskjeller med 49,2 % av operasjonene på høyre side. Median alder ved 
tidspunktet for rekonstruksjonen er 27 år. Totalt sett er 43,0 % av operasjonene utført på 
kvinner. Det er flest menn som opereres i alle 10-års intervaller med unntak av intervallet 10 
– 19 år hvor det opereres 1,6 ganger flere kvinner enn menn 47.  
Om aldersgruppene deles inn i 5-årsintervaller er det i aldersgruppen 15 - 19 år flest 
primæroperasjoner med 410 inngrep i 2010. De tilsvarende tallene for aldergruppen 20 – 24 
år er 301 inngrep og aldersgruppen 25 – 29 år 240 inngrep 88. 
 Av de 1642 primære rekonstruksjoner av fremre korsbånd som ble gjort i 2010 fant 
operatørene også 847 menisklesjoner og 427 bruskskader. Med forbehold om at disse tallene 
reflekterer antall personer med tilleggsskader, gir dette en andel med kombinerte rupturer og 
menisklesjoner på 51,5 % og andel bruskskader på 26 % 87. 
Av de idrettsgrenene som er angitt som årsak til korsbåndsskaden, dominerer fotball (40 %), 
håndball (15 %) og alpint (13 %) 5. 
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Tidligere studier viser at menn har en høyere absolutt antall fremre korsbåndsskade enn 
kvinner. Mellom 57 % - 69 % er menn 45. Justeres insidensen av skader i forhold til tiden som 
brukes på idretter med mye hopp, vridninger og oppbremsinger, blir bildet annerledes. 
Amerikanske data viser at andelen fremre korsbåndsskader hos kvinner/menn som spiller 
fotball og basketball på sammenliknbart nivå er 3:1 og softball/baseball 4:1 26.  
De tilsvarende tallene for fremre korsbåndsskadde som ikke opereres, er av flere grunner mer 
usikre. Det er lite sannsynlig at alle korsbåndsskader diagnostiseres og det er heller intet 
sentralt register hvor slike skader registreres. I en artikkel fra 2004 estimerer likevel Granan 
den årlige insidens av fremre korsbåndsrupturer til 88 pr 100 000 46. Et slikt anslag gir 
omkring 4400 rupturer av fremre korsbånd årlig. Dette tallet er sammenliknbart med Frobells 
anslag på 81 rupturer pr 100 000 årlig 41, men høyere enn Nielsen som har et anslag på 30 
rupturer pr 100 000 årlig 92. Det siste anslaget er fra 1991 og synliggjør muligens også en 
faktisk økning av antallet fremre korsbåndsskader. Granans anslag betyr at anslagsvis 38 % av 
alle tilfeller av fremre korsbåndsruptur rekonstrueres i Norge. Tallene er et estimat og 
forbundet med usikkerhet.  
2.11 Risikofaktorer for fremre korsbåndsskader 
Risikofaktorer for fremre korsbåndskade er sannsynligvis multifaktorielle, og synes i noen 
grad ulike for menn og kvinner. De deles gjerne opp i indre og ytre årsaker 132. De indre 
årsaker omfatter det som er spesielt med individet som kjønn, nevromuskulære, hormonelle 
og anatomiske forhold. De ytre årsaker har å gjøre med forhold utenfor individet som type 
aktivitet, aktivitetsnivå, underlag og utstyr 132.  
Deltagelse i vridningaktiviteter disponerer for fremre korsbåndskade. I data fra de tre nordiske 
korsbåndsregistre er fotball (mellom 40 % - 50 %) og alpint (mellom 13 % - 14 %) angitt som 
de aktiviteter som oftest forårsaker fremre korsbåndskade 47. Håndball er også en aktivitet 
som er årsak til mange korsbåndsrupturer i Danmark og Norge med henholdsvis 20 % og 15 
%, mens det er innebandy som er tredje hyppigste skadeutløsende aktivitet i Sverige med 8 %. 
Det må her anføres at tallene er hentet fra registre hvor kun rekonstruksjoner inngår. Hvilke 




Av ytre faktorer trekkes fram forhold som underlag og skotyper. I en norsk undersøkelse ble 
økt friksjon mellom sko og underlag trukket fram som en betydelig risikofaktor for skader hos 
kvinner om friksjonen ble høy 99. 
Flere menn enn kvinner får altså en fremre korsbåndskade totalt sett. Imidlertid får kvinner 
som deltar i vridningsaktiviteter på samme aktivitetsnivå som menn flere korsbåndskader 132. 
Kjønn er derfor å betrakte som en risikofaktor. Dette kan ha både anatomiske og 
nevromuskulære årsaker, men også hormonelle forhold kan spille inn. Både follikelfasen, 
ovulasjonsfasen og lutealfasen er identifisert som signifikante risikofaktorer for fremre 
korsbåndsskader 133. Det har imidlertid vært stilt spørsmålstegn ved hvor nøyaktig forskerne 
har vært i stand til å identifisere hvilken hormonell fase pasienten har vært i når skaden 
skjedde. 
Flere anatomiske og nevromuskulære forhold trekkes fram som risikofaktorer i ulik grad for 
kvinner og menn. Rent anatomisk er det forskjeller på diameteren i notchen (åpningen mellom 
de to femurkondylene), hos kvinner og menn. Det kan se ut som kvinner har knær med 
smalere notcher og mer A-form enn menn, og derfor er mer utsatt for fremre korsbåndsskade 
132
.  
Under aktiviteter med hopp og vridningsaktiviteter lander kvinner ofte stivere med mindre 
fleksjon, men med mer valgus i knærne 132. Dette gir et høyere abduksjonsmoment og bidrar 
til å øke tensjonen i fremre korsbånd som dermed kan være disponert for skade. Det er 
spekulert om den endrete biomekanikken ved landing er en konsekvens av redusert styrke i 
underekstremitetene sammenliknet med menn, eller en konsekvens av dårlig teknikk 132. 
Økt leddlaksitet er videre en risikofaktor for korsbåndsskader hos både kvinner og menn 132. 
Kvinner har generelt større leddlaksitet enn menn, og denne faktoren kan også bidra til at 
kvinner hyppigere får fremre korsbåndskade om de deltar i samme aktiviteter og på samme 
aktivitetsnivå som menn. 
Andre anatomiske forhold av betydning er utformingen av tibiakondylene. Den mediale 
tibiakondylen er i noen grad konkav mens den laterale er lett konveks. Konkaviteten i mediale 
tibiakondyl bidrar sammen med meniskene til økt stabilitet mellom to knokkelendene som 
ellers er lite sammenfallende i form. En redusert konkavitet kan, sammen med andre faktorer, 
bidra til redusert leddstabilitet og økt mulighet for skade på de øvrige strukturer som styrer 
leddets bevegelser 132.  
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Den proksimale enden av tibia skråner bakover (tibial slope). Øker denne helningen vil femur 
lettere gli bakover i forhold til tibia når quadriceps kontraheres. Dette bidrar til at femur sklir 
bakover og korsbåndet settes på strekk. Denne økte tensjonen kan sammen med andre 
risikofaktorer bidra til skade på fremre korsbånd 132.  
2.12 Sykehistorie ved fremre korsbåndsskader 
Ruptur av fremre korsbånd skjer vanligvis under fysisk aktivitet. Kneet gir etter i en retning 
som oppleves unormal og skremmende, kanskje med en samtidig følelse av at noe ryker et 
sted i kneet. Ofte beskrives også et hørbart ”pop” 147. 
 
Figur 4 Fremre korsbåndskade 
 
Smertene kommer umiddelbart og er sterke. Som en følge av smertene og en hurtig hevelse 
intraartikulært blir funksjonen hurtig dårligere og mange vil ha problemer med å belaste 
beinet rett etter skaden. Hevelsen intraartikulært skyldes blødning fra det rupturerte 
korsbåndet. Hemartrosen bidrar til at bevegeligheten nedsettes og gjør diagnostisering 
vanskelig om ikke testing kan gjøres hurtig. Hemartrosen bidrar også til at quadriceps 





En sykehistorie med rotasjonstraume, sterke, øyeblikkelige smerter og hevelse i leddet 
(hemartrose) indikerer fremre korsbåndsskade selv om instabilitet ikke er til stede 41. MR har 
gjort det mulig å påvise rupturer av fremre korsbånd uten invasive undersøkelse, men mange 
mener fortsatt at artroskopi er gullstandarden 41. Bedrede teknikker og MR-protokoller bidrar 
til at bruken av MR ved mistanke om fremre korsbåndskade og ved forskning er i sterk 
framgang, og kanskje spesielt nyttig for å kartlegge tilleggsskader i kneet 63.  
I klinikken er det likevel først og fremst sykehistorien kombinert med klinisk testing som er 
utgangspunkt for diagnostiseringen. De kliniske testene som brukes er primært «fremre 
skuff». Med pasienten i ryggliggende og kneet bøyd til omkring 90 grader sammenliknes den 
fremre glidning i kneleddet bilateralt. Økt bevegelighet på aktuell side kan indikere fremre 
korsbåndsskade. I Lachmanns test med pasienten i ryggliggende og kneet i omkring 30 
graders fleksjon testes også den fremre glidningen og sammenliknes fra side til side. Ved 
”pivot-shift” sublukseres laterale tibiakondyl ved maksimal innrotasjon, valgusstress og full 
ekstensjon før kneet flekteres. Subluksasjonen oppheves når den sekundære stabilisatoren 
tractus iliotibialis påvirker leddet ved 30 - 40 graders fleksjon. Opplevelsen av dette kan til 
forveksling være lik den som i skadeøyeblikket og ved sviktepisoder etterpå.  
Disse testene har vært gjenstand for utstrakt forskning, og det kan se ut som Lachman’s test 
har den beste sammenlagte sensitiviteten og spesifisiteten mens tilstedeværelse av pivot-shift-
fenomenet er mest sensitivt 142.  
Mye usikkerhet knytter seg til de tilfeller hvor det har skjedd en ruptur av korsbåndet, men 
hvor dette ikke blir diagnostisert før ved en senere anledning. Noen ganger diagnostiseres 
tidligere ikke-erkjente fremre korsbåndskader i sammenheng med behandling av menisklesjon 
eller kneartrose. I en gruppe med 360 pasienter med symptomatisk kneartrose, ble 
prevalensen av rupturer av fremre korsbånd sammenliknet med en kontrollgruppe uten artrose 
56
. MR ble brukt for å påvise korsbåndsskade. I studiegruppen hadde 22,8 % fremre 
korsbåndsskade sammenliknet med 2,7 % i kontrollgruppen. Under halvparten av de med 





En nøyaktig beskrivelse av hva som skjer intraartikulært og i tilstøtende ledd under traumet, 
er viktig for å kunne igangsette tiltak for å forebygge framtidige korsbåndsskader, og dermed 
også bruskskader og kneartrose som oppstår som en følge av korsbåndsskaden.  
Primært er det skademekanismen hos unge idrettsutøvere med et høyt aktivitetsnivå som er 
undersøkt. Virkemåten ved skaden er ikke nødvendigvis den samme hos voksne mennesker 
med et lavere aktivitetsnivå. Resultatene fra litteraturen trenger derfor ikke å være 
representative for populasjonen med fremre korsbåndsrupturer.  
I en oversiktsartikkel anslås det at omkring av 70 % av fremre korsbåndskader skjer uten 
fysisk kontakt med andre 26. Olsen et al angir likevel ut fra videoanalyser av korsbåndsskader 
i håndball at trunkus’ posisjon og balanse ofte er påvirket etter fysisk kontakt med andre 
umiddelbart før traumet 98. Skader uten kontakt med andre ser også ut til være hyppigere hos 
kvinner enn hos menn 79. Myklebust et al anga i sine studier av korsbåndsskader i håndball 
hos kvinner, at andelen ikke-kontakt-skader var nærmere 90 % 84.  
Lite er skrevet om korsbåndsrupturer hvor fysisk kontakt med andre er skademåten, selv om 
dette i noen materialer står for over 30 % av alle skader 65. Ved kontakt er ofte skaden en 
konsekvens av traume primært i én retning som i en kollisjon mellom kne og kjøretøy eller 
som i takling i kontaktidrett. Valgustraumer trekkes fram som vanligst 98.  
Videre skjer skaden ofte i vektbelastet stilling. I idretter som fotball og håndball er dette 
vanligst, mens korsbåndsskader i alpint oftere skjer uten belastning 41.  
Flere innfallsvinkler er brukt for å finne hva som skjer i og rundt leddet ved en fremre 
korsbåndskade. Observasjonsstudier, retrospektive intervjuer, gjennomgang av journaler, 
videoanalyse, tester av anatomiske preparater, biomekaniske analyser og artroskopiske 
undersøkelser er alle metoder som er brukt. Dette har gitt mye data uten at forskere har nådd 
enighet om én primær skademekanisme. For å komplisere det hele kan det være unøyaktig å 
begrense beskrivelsen og analysene av skademekanismen kun til kneleddet. De tilstøtende 
leddene (hofte/ankel) påvirker sannsynligvis også hva som skjer i kneet ved en fremre 
korsbåndsskade 26. Muligheten for at det som observeres som ufysiologiske bevegelser i kneet 
ved skaden er en konsekvens av skaden, og ikke årsaken til den, er også til stede 26, 128. 
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Flest korsbåndsskader skjer altså i vektbelastet stilling uten direkte fysisk påvirkning av 
andre. Det ser ut som om skaden ofte skjer ved landing etter hopp, ved hurtig oppbremsing 
eller ved hurtig endring av bevegelsesretning 128. Det diskuteres om rupturen primært skjer 
ved overbelastning i ett plan i kneet, eller om det er flere plan involvert 105.  
Det fremre korsbåndet belastes når tibia trekkes fram i forhold til femur. Når quadriceps 
kontraherer trekkes tibia framover og korsbåndet settes på strekk. Dette skaper skjærekrefter 
som virker parallelt med leddoverflaten. Disse skjærekreftene er størst ved quadricepsaktivitet 
nær full ekstensjon (0 – 20 grader) 128. Uttalte kontraksjon av quadriceps nær full ekstensjon 
belaster fremre korsbånd betydelig, og kan være tilstrekkelig til å skade korsbåndet 55. 
Belastningen på korsbåndet forsterkes ved oppbremsinger hvor vekten er på hælen, og det 
skapes et betydelig fleksjonsmoment i kneet som quadriceps må kontrollere 55. Med hofta i 
ekstendert stilling er også hamstrings forkortet og dens rolle som dynamisk agonist til fremre 
korsbånd er svekket 128. Belastningen på fremre korsbånd reduseres betydelig om 
knefleksjonen er 40 grader og større 128. Fremre korsbånd settes også under betydelig tensjon 
ved hyperekstensjon forbundet med inn- og utrotasjon som kan utvikle krefter nok til å skape 
en ruptur 128. 
 Ved korsbåndsskader er det observert både inn- og utrotasjon forbundet med valgussvikt. 
Mens betydelig quadricepskontraksjon nær full ekstensjon og økt bevegelse i sagittalplanet er 
anerkjent som en del av skademekanismen, er det atskillig usikkerhet i hvilken grad rotasjoner 
og valgussvikt er av betydning 105. Innrotasjon kombinert med aktivitet i quadriceps gir opp 
mot dobbelt så stor belastning på det fremre korsbåndet som quadricepsaktivitet og utrotasjon 
128
. Belastningen vurderes som stor nok til å gi skade på korsbåndet. Ved utrotasjon i kneet 
øker ikke spenningen i korsbåndet like mye. Det som imidlertid skjer ved samtidig utrotasjon 
i kneet er at korsbåndet kan komme i beknip i notchen og dermed forårsake korsbåndsskade 
128
. 
Atskillig usikkerhet knytter seg til graden av observert valgussvikt i forbindelse med rupturen 
av korsbåndet. Spørsmålet som stilles er om valgussvikten er en del av skademekanismen 
eller en konsekvens av skaden 26. Ved valgussvikt skjer det kollisjon mellom knokkelender i 
laterale leddkammer. Indirekte kan derfor forekomsten av bone bruise (beinmargsødem) 
fortelle noe om graden av valgussvikt, men ikke om denne er en del av årsaken eller en 
konsekvens av rupturen. Selv om flere undersøkelser peker i retning av mer uttalte bone 
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bruise i laterale leddkammer 41, er det også undersøkelser hvor en finner symmetriske bone 
bruise i begge leddkammer etter korsbåndsskader 145.  
I en oversiktsartikkel fra Quatman et al argumenteres det for at det er usannsynlig at 
skademekanismen kun virker i ett plan 105. Spesielt hos kvinner indikerer videoanalyser det i 
tillegg skjer en valguskollaps i frontalplanet. Det argumenteres videre for at bevegelser i alle 
tre anatomiske plan sannsynligvis påvirker skademekanismen 105. I en artikkel fra Hewett et al 
55
 diskuteres kjønnsforskjellene videre og det pekes på fire forhold som skiller kvinner og 
menn når det gjelder korsbåndsskader. Når en kvinne lander eller bremser opp er kneet 
mindre flektert enn hos menn og kneet mer i valgus. Vektbelastningen er også gjerne mer 
asymmetrisk og trunkus observeres mer lateralflektert enn hos menn 55.  Dette er alle forhold 
som kan påvirke insidensen av fremre korsbåndsskader. 
Muligheten for den mest nøyaktige beskrivelsen av skademekanismen er muligens best der 
traumet er festet til film. I en videoanalyse ble 20 korsbåndsskader i håndball systematisk 
analysert av leger og trenere for å beskrive skademekanismene og spillsituasjonene de skjedde 
i 98. I tillegg ble 32 håndballspillere med fremre korsbåndsskader intervjuet for å vurdere 
samsvaret mellom beskrivelsen av sin egen skademekanisme og resultatene fra 
videoanalysen. To hovedmekanismer ble identifisert. Den første beskriver hurtige 
retningsforandringer på vektbelastet kne nær full ekstensjon med valgus og inn- eller 
utrotasjon (plant-and-cut) og den andre ved landing og samtidig valgus og utrotasjon 98. 
2.15 Menisk og brusk etter fremre korsbåndsskade 
Et av de store diskusjonstemaene når det gjelder behandling av fremre korsbåndsskader er 
kneets menisker og deres betydning for bruskskader og utvikling av kneartrose 36. 
Menisklesjoner kan skje både under traumet og senere som en konsekvens av instabiliteten 
som rupturen kan skape. Spesielt interessant er det i hvilken grad menisklesjoner vil oppstå 
om rekonstruksjon av korsbåndet ikke gjennomføres, og hvordan dette vil påvirke utviklingen 
av bruskskader og kneartrose på sikt.  
Sammenhengen mellom menisklesjon med påfølgende meniskreseksjon og utviklingen av 
kneartrose, er relativt godt dokumentert. Et sentralt spørsmål er i hvilken grad meniskene 
utsettes for ytterligere skadefare ved konservativ behandling eller når rekonstruksjonen 
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utsettes. Det er derfor viktige å kartlegge hva som skjer med meniskene ved en 
korsbåndsskade og i tiden etter. 
2.15.1 Akutte menisklesjoner 
Mange menisklesjoner gir ikke symptomer og forblir uoppdaget før de erkjennes som 
tilfeldige funn ved MR eller artroskopi. Ikke alle menisklesjoner gir symptomer og kliniske 
tester har relativ lav sensitivitet og spesifisitet. Nyere MR-teknikker har også akseptabel grad 
sensitivitet og spesifisitet 63. 
Når fremre korsbånd som er nylig skadde undersøkes, ses akutte menisklesjoner hos omkring 
50 % i en ung, aktiv populasjon 62. Studier hvor tilleggsskader etter korsbåndsskade 
registreres, avviker en del, men det kan se ut som det ved skadeøyeblikket er en større andel 
laterale enn mediale menisklesjoner 62.  Dette er ikke tilfelle lenger ut i forløpet hvor andelen 
mediale menisklesjoner øker i forhold til laterale 62. Av de med nok plager til å gjøre 
artroskopi lenger ut i forløpet ble det i en studie angitt 84 % menisklesjoner 39. Av disse var 
mediale menisklesjoner hyppigere enn laterale (48 % mot 21 %). Det er anslått at omkring 60 
% av konservativt behandlede fremre korsbåndsskader får mediale menisklesjoner som må 
behandles i løpet av de første 5 årene. Andelen laterale menisklesjoner er lavere 39. 
2.15.2 Kroniske menisklesjoner 
I et kne uten fremre korsbånd vil det bakre hornet av mediale menisk være den primære 
stabilisator i forhold til anterior translasjon 20. Under aktivitet vil denne av menisken utsettes 
for opp mot dobbelt så høy belastning som knær med intakt fremre korsbånd 60. Over tid kan 
dette bidra til å skape longitudinelle rifter og etter hvert bøttehankrupturer. Dette kan igjen 
føre til økte skjærekrefter på bruskoverflaten og muliggjør sekundære bruskskader 60.   
Laterale menisk er løsere festet til tibia enn mediale menisk, og det bakre hornet der utsettes 
ikke for like store krefter 100. Dette kan være en medvirkende årsak til at det hovedsakelig er i 
mediale menisk økningen av sekundære mediale meniskrupturer i tiden etter en fremre 
korsbåndsskade skjer 20. 
I en kadaverstudie ble sammenhengen mellom fremre korsbåndsskade og økt anterior – 
posterior laksitet vurdert. Uten korsbåndet ble det ved full ekstensjon målt gjennomsnittlig 6,8 
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millimeter økt fremre translasjon sammenliknet med motsatt bein, noe som var statistisk 
signifikant. Resultantkraften målt på mediale menisk på skadet side var dobbelt så stor som 
frisk side. Etter rekonstruksjon ble både den fremre translasjon og belastningen normalisert 
102
.  
I en annen kadaverstudie ble fremre korsbånd kuttet og mediale menisk påført longitudinelle 
rifter. Menisklesjonen i seg selv bidro til å øke den anteriore - posteriore glidningen i leddet 
ytterligere og var tilsvarende det som er observert ved total medial meniskotomi. Etter sutur 
av riften ble glidningen redusert til nivået før riften ble påført 152. 
I en prospektiv kohortstudie ble 31 pasienter behandlet konservativt med utsettelse av 
rekonstruksjonen i minst 6 måneder 152. I oppfølgingsperioden ble kneet og meniskene flere 
ganger undersøkt med MR. Ved første undersøkelse, kort tid etter skaden, hadde 14 av 31 
pasienter ingen menisklesjon. Blant de andre 17 pasientene hadde 15 langsgående rifter og to 
hadde bøttehankruptur. Ved undersøkelse gjennomsnittlig tre år etter inklusjonen, var fem av 
31 uten menisklesjon, 19 hadde langsgående rift og sju hadde bøttehankruptur. Andelen med 
menisklesjon økte fra 55 % til 84 %. Forekomsten av laterale menisklesjoner forble den 
samme mens de mediale økte 152. 
Church 19 fant et signifikant høyere antall lesjoner i meniskene blant de som ble operert mer 
enn 12 måneder etter en korsbåndsskadde, sammenliknet med de som ble operert i løpet av 
det første året (71.2 % - 41.7 %; p < 0.001). Økningen i antallet menisklesjoner skjedde i 
mediale menisk. Artikkelen har også en anbefaling om å rekonstruere fremre korsbånd tidlig 
for å forebygge sekundære menisklesjoner 19. 
2.15.3 Behandling av skadet menisk 
Ikke alle menisklesjoner må behandles operativt. Mange lesjoner er symptomfrie og tilfeldige 
funn under andre undersøkelser. En skadet menisk som gir symptomer, kan repareres om 
skaden er i rødt område, dvs. i den perifere, ytre og sirkulerte delen av menisken 140. 
Reparasjonen skjer ved suturering, etterfulgt at en periode med begrensinger ved belastning 
på flektert kne. Intensjonen ved å suturere menisken er å forebygge andelen av postoperative 
artroseforandringer som skyldes menisklesjoner. I en studie ble 82 menisker sydd 139. Disse 





Noen ganger må deler av den skadete menisken fjernes operativt. En slik meniskreseksjon gir 
ofte symptomlindring og smertefrihet. Ønsket aktivitetsnivå kan i stor grad gjenopptas 
etterpå. Det ser imidlertid ut til å være en sammenheng mellom mengden menisk som fjernes 
og graden av radiologisk artrose 9.  
2.15.4 Bruskskader 
Årøen et al fant i sin gjennomgang av 993 kneartroskopier av ulike årsaker at 11 % hadde 
fulltykkelse bruskskader 6. Her inngikk alle kneartroskopier ved flere sykehus i en bestemt 
periode. Ingen forsøk på å differensiere alder, kjønn eller årsak ble gjort. Hjelle et al fant på 
sin side at 5 % hadde bruskskader tilsvarende ICRS (International Cartilage Repair Society) 
(figur 5) gradering III og IV blant de omkring 1000 artroskopiene som ble gjennomgått i det 
studiet 57. Hos de med nylig oppståtte korsbåndskader anslås det at antallet bruskskader ligger 
mellom 15 – 40 % 24.  
Noen bruskskader er kun synlige billeddiagnostisk og gir ikke symptomer. Andre bruskskader 
kan sannsynligvis gi smerter og hemme funksjonen. Det er pr i dag ingen konsensus i forhold 
til å diagnostisere bruskskader annet enn ved artroskopi. Symptomer på bruskskader er sagt å 
være episoder med hevelse og smerte, opphakingsfenomener og redusert funksjon 122. Derfor 
blir det vanskelig å skille rene bruskskader i kneet fra andre kneskader som artrose, 
menisklesjoner, korsbåndskader osv. Det er ukjent hvilke typer bruskskader som utvikler seg 
videre til radiologisk og symptomatisk artrose 30. 
I en retrospektiv tverrsnittstudie deltok 1012 pasienter med plager etter kneskader 117. Disse 
ble klassifisert etter skadetype og tidsrom fra traumet til undersøkelsen. Undersøkelsen ble 
gjort med artroskopi og røntgen. Graden av bruskskader ble notert. De med ruptur av fremre 
korsbånd, både isolerte og med tilleggsskader, hadde radiologiske endringer forenelig med 
kneartrose gjennomsnittlig 10 år etter skaden. Bruskskaden ble forverret desto lenger tid det 
tok mellom skade og undersøkelse. For de som fikk en isolert menisklesjon mens de var 
mellom 17 – 30 år tok det gjennomsnittlig 15 år før de første radiologiske tegnene på 




2.15.5 Menisklesjoner og bruskskader 
Pasienter som fjerner deler av menisken har mer bruskskader påvist på røntgen enn pasienter 
uten meniskreseksjon 36. Det ser ut som menisklesjoner er forbundet med tidlig utvikling av 
kneartrose uavhengig om korsbåndsskaden blir rekonstruert eller ikke 94. 
I en tverrsnittstudie med 130 pasienter som skulle opereres for sin fremre korsbåndsskade, ble 
funnene av menisklesjoner og bruskskader sammenholdt med tidsrommet fra skade til 
operasjon 82. Hos pasienter med korsbåndsrupturer eldre enn to år, var det mer enn seks 
ganger så mange bruskskader sammenliknet med pasienter som hadde skadet seg mindre enn 
to måneder før inngrepet. Hos de med fremre korsbåndsskader og menisklesjoner, var antallet 
bruskskader 18 ganger høyere enn hos de med isolerte korsbåndsskader og traume mindre enn 
én måned før inngrepet. Flest menisklesjoner og brusktap var i mediale leddkammer. Designet 
gjorde det ikke mulig å si noe om tidlig rekonstruksjon ville ha beskyttet menisk og brusk 82. 
Fokale bruskskader er vanlige, men ofte tilfeldige funn ved artroskopier. Det er uklart i 
hvilken utstrekning partielle brusklesjoner gir symptomer og tegn selv om dette igangsetter 
lokale prosesser i kondrocyttene og grunnsubstansen 15. Symptomer ved fokale bruskskader 
oppstår sannsynligvis når bruskskadene blir over en viss størrelse og ikke minst dybde, og når 
lesjonene er lokalisert i vektbærende områder 15. 
Symptomer på fokale bruskskader sies å være udefinerbare smerter fra kneleddet, 
opphakingsfenomener og episoder med hevelse 122. Til forveksling kan dette likne smerte- og 
symptombilder fra andre skader i kneleddet. Det finnes ingen kliniske tester som med 
akseptabel grad av presisjon kan diagnostisere bruskskader på en sikker måte. Diagnosen 
stilles ved hjelp av ved artroskopi, som fortsatt regnes som gullstandard 29, og MR. Nyere 
MR-teknikker har stadig bedre grad av sensitivitet og spesifisitet 143.  
Pasienter med fokale bruskskader på venteliste for operativ behandling av bruskskaden skåret 
like dårlig som artrosepasienter på venteliste for protesekirurgi på KOOS’ subskala for 
knerelatert livskvalitet 53. De skåret også konsekvent dårligere enn korsbåndsskadde på alle 
andre av KOOS’ subskalaer. Dette illustrerer at fokale bruskskader kan gi store symptomer. 
Kohorten besto av en selektert pasientgruppe, og en kan derfor ikke generalisere funnene til 
alle andre med fokale bruskskader.  
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Om bruskskadene forverrer seg, blir meget store og omfatter flere deler av kneleddet kan de 
fokale leddskadene utviklet seg til kneartrose. Klassiske symptomer på artrose er lokal eller 
referert smerte, smerter ved start av bevegelse og, lenger ut i forløpet, smerter i hvile og om 
natten. Flere spørreskjema er utviklet for å vurdere og gradere hvordan artrosen påvirker 
smerte og funksjon. Et av de mest kjente er WOMAC (The Western Ontario and McMaster 
Universities Arthritis Index) som inngår som en del av KOOS 116.  
For å diagnostisere og klassifisere kneartrose brukes fortsatt røntgenbilder i stor grad. Det 
finnes forskjellige klassifiseringssystemer som vektlegger ulike forhold, men faktorer som 
redusert leddspalte, tilstedeværelse av osteofytter og sklerosering av det subkondrale 
beinvevet er alle sentrale 96.  
2.16 Laksiteten i leddet 
Lite er kjent om hvordan tiden påvirker laksiteten i leddet. En svensk kohort som initialt ble 
behandlet konservativt etter ruptur av fremre korsbånd, ble fulgt over 15 år 91. Lachman og 
pivot-shift ble gjort flere ganger i løpet av oppfølgingsperioden. I kohorten ble 22 personer 
operert for instabilitet i kneet. Hos de som ikke rekonstruerte det fremre korsbåndet var det 
kun en beskjeden instabilitet tilbake 15 år etter inkluderingen 91.  
2.17 Medisinske kvalitetsregistre 
Dataene i undersøkelsen er hentet fra Nasjonalt korsbåndsregisteret (NK). NK samler inn 
informasjon om pasienter med korsbåndsskader som får ligamenter i kneet rekonstruert. NK 
inneholder ikke data om pasienter som rehabiliteres konservativt etter fremre korsbåndskade 
153
. 
Som det første nasjonale registeret i sitt slag i verden, ble NK etablert i 2004. NK er eid av 
Norsk ortopedisk forening, driftes av Nasjonalt register for leddproteser og har fra 2010 status 
som nasjonalt medisinsk kvalitetsregister 154. Et slikt kvalitetsregister skal inneholde utvalgte, 
kvantifiserbare indikatorer som kan belyse deler av eller den samlede kvalitet på gitt 
behandling, ved å dokumentere resultater for en avgrenset pasientgruppe med utgangspunkt i 
individuelle behandlingsforløp 89. 
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Forløperen til NK er Nasjonalt register for leddproteser som startet registrering av 
hofteproteser fra 1987, og øvrige leddproteser fra 1994. Erfaringene fra Leddproteseregisteret 
synliggjorde at et register for ligamentoperasjoner i kneet kunne være nyttig. Gjennom å følge 
store kohorter over tid kan operasjonsmetoder og rehabilitering sammenliknes med 
muligheten for endring og forbedring. Også muligheten for å identifisere prognostiske 
faktorer av betydning for behandlingsresultatet, er trukket fram 34. Slike registre letter arbeidet 
med å bruke evidensbasert kunnskap når avgjørelser om behandling skal tas. Dette kan også 
hjelpe helsevesenet slik at begrensede ressurser brukes riktig og har derfor etiske 
implikasjoner. 
Grupper av pasienter med samme operasjonstype som følges over tid betegnes kohorter. Det 
er fortsatt randomiserte undersøkelser som framstår som gullstandarden når sikker medisinsk 
kunnskap skal framskaffes. Randomiserte studer kan imidlertid være ressurskrevende å 
gjennomføre. Kohortundersøkelser kan være et godt alternativ 48.  
Ved å følge store kohorter prospektivt gjennom kvalitetsregistre, kan feil og mangler ved 
komponenter/prosedyrer avdekkes tidligere enn andre registreringsmåter har mulighet til 48. 
Høy svarprosent over tid fra sykehusene er nødvendig for å få data som er reliable 37. Hvert 
enkelt sykehus som leverer data til proteseregistrene får årlig en tilpasset tilbakemelding. I 
denne rapporten oppgis sykehusets egne resultater i forhold til landsgjennomsnittet. Praksisen 
med å gi hvert enkelt sykehus egne tilbakemeldinger, trekkes fram som hovedårsak til at 
oppfølgingprosenten i Leddproteseregisteret fortsatt er nærmere 100 %, selv 20 år etter 
oppstarten 37. 
Når det gjelder NK kan alle norske statsborgere som rekonstruerer fremre eller bakre 
korsbånd bidra med informasjon til registeret. Deltagelse er frivillig og aktuelle pasienter 
signerer et informert samtykke, hvor det framkommer at dataene kan brukes i 
forskningsprosjekter. Kirurgens registrering er enkel, tar omkring ett minutt og gjøres av 
operatøren selv (vedlegg 2). Vedkommende er anonym noe som illustrerer at formålet med 
registeret er å samle inn data og ikke å kontrollere operatøren 154. I tillegg fyller pasientene ut 
et egenrapportert spørreskjema (KOOS) (vedlegg 3). Skjemaene i papirformat sendes til 
registeret i Bergen.  
Dataene fra Leddproteseregisteret har høy troverdighet, blant fordi oppfølgingen har vært nær 
100 % i lengre tid siden oppstarten. Oppfølgingen i NK er angitt til 89 % fra store sykehus (> 
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30 inngrep årlig) og 69 % hos de mindre sykehusene (< 30 inngrep årlig) når antallet 
innsendte registreringsskjema er korrelert med informasjon fra Norsk pasientregister 154. 
Disse tallene er lavere enn tilsvarende studier gjort tidligere hvor ikke Norsk pasientregister 
har vært målestokk 45, 153. Den angitte svarprosenten vurderes likevel som tilfredsstillende 154.  
2.18 Endepunkt 
Harde endepunkt (endpoints) i prospektive, kontrollerte undersøkelser regnes som ryggraden i 
de fleste kliniske retningslinjer 8. De harde endepunktene i NK er revisjoner og innsetting av 
protese i kneet. Fordelen med harde endepunkt er at de er utvetydige. Ulempen er at de er 
mindre følsomme om ønsket er å vurdere endringer underveis i behandlingsforløpet. Heller 
ikke alle mislykkede behandlingsforløp etter korsbåndsrekonstruksjoner, ender som revisjoner 
eller proteser. Intermediære eller «myke» endepunkt kan være gunstige å bruke for å kunne 
vurdere pasientens funksjon og knerelaterte livskvalitet underveis. I NK har KOOS denne 
rollen. 
2.19 Testinstrument 
”Spør heller pasienten – i stedet for at vi avgjør hva som er best for dem” (Professor Paul 
Dieppe -98) 
Valgene som gjøres før oppstart av et pasientregister får konsekvenser for kvaliteten på data 
som samles inn og utbyttet registeret gir. Testinstrumentet som skal vurdere pasienten egen 
opplevelse av symptomer og funksjon, må oppfylle flere kriterier. Reliabilitet, validitet og 
responsivitet skal være kjent og tilfredsstillende. Reliabilitet beskriver i hvilken grad testen 
kan gjentas med de samme svar som resultat og sier noe om hvor sikre data er. Validitet 
beskriver om testen måler det den gir seg ut for. Responsivitet forteller om testens evne til å 
fange opp endringer enten i løpet av behandlingsforløpet eller før og etter en intervensjon 150. 
For å få representative og sammenliknbare data, må også instrumentet være utformet slik at 
svarprosenten forblir høy over tid og det innsamlede materialet i størst mulig grad er 
fullstendig.  
I tillegg til informasjon om kroppsstrukturer og kroppsfunksjoner er det i økende grad 
akseptert at data om pasientens opplevde aktivitets- og deltagelsesnivå også må innhentes 44.  
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Det finnes mange testinstrumenter (kliniske tester og spørreskjema) som sier noen om 
funksjon ved korsbåndsskader og andre kneskader. Ved rapportering til et register vil 
omfattende og tidkrevende testing være utelukket. Fordi mange personer er involvert i 
innsamlingen av data til NK, må forhold legges til rette for at prosedyrene skal være enkle for 
alle involverte. Dette utelukker kliniske tester, men muliggjør spørreskjema. Egenrapporterte 
spørreskjema krever mindre ressurser enn intervjubasert innhenting av data, og synes mest 
gjennomførbart.  
Et testinstrument som vurderer funksjonen etter kneskader og assosierte problemer bør være i 
stand til registrere funksjonsstatus og kliniske viktige endringer for flere ulike kneskader, 
både kort og lenge tid etter inngrepet. Fordi kneskader har en nær forbindelse med 
degenerasjon av bruken i kneet, bør i tillegg testinstrumentet også kunne registrere funksjon 
på en reliabel og valid måte om sluttresultatet av de nevnte skader manifesterer seg som 
kneartrose mange år etter 116. KOOS er utviklet for å tilfredsstille slike krav. 
2.20 KOOS 
NK har valgt KOOS som mykt endepunkt. KOOS er utviklet av svenske Ewa Roos. 
Originalartikkelen ble publisert i JOSPT (Journal of Orthopedic and Sports Physical Therapy) 
i 1998 116. Utviklingen av spørreskjemaet var også en del av Roos’ doktorgradsarbeid fra 
1999 111.  
KOOS ble utviklet samtidig på svensk og engelsk og er pr 2011 oversatt til 26 andre språk 21. 
Ved oppstart av NK ble det laget en norsk versjon av KOOS som er oversatt i 
overensstemmelse med anerkjente kriterier 50. 
Et spørreskjema som skal si noe om knerelaterte helseproblemer må være lett forståelig, 
brukervennlig, ikke ta mer enn 10 minutter å fullføre og tilfredsstille krav til reliabilitet, 
validitet og responsivitet. KOOS ble valgt i konkurranse med IKDC 2000 21 fordi KOOS ble 
ansett som mer brukervennlig.  
De fem subskalaene i KOOS måler ulike forhold ved funksjon og livskvalitet hos pasienter 
med kneskader. Disse skalaene representerer ulike dimensjoner og må vurderes separat. Det 
er subskalaen ”knerelatert livskvalitet” som er NKs myke endepunkt. Denne subskalaen har 
vist seg å være sensitiv for klinisk viktige endringer hos pasienter med kneskade 115.  
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2.21 Utviklingen av KOOS 
Litteraturen peker på tre ulike områder hvor egenrapportering fra pasienter er gunstig, nemlig 
når det gjelder informasjon om symptomer, funksjon og (pasient)tilfredshet 124. I arbeidet med 
å utvikle KOOS ble en ekspertgruppe bestående av pasienter, ortopeder og fysioterapeuter 
bedt om å peke ut symptomer og funksjonsproblemer som oppstår kort og lengre tid etter 
menisklesjoner og korsbåndsrupturer 111. Syv faktorer ble pekt ut: Smerte, symptomer som 
meldte seg henholdsvis tidlig og sent etter skaden, funksjon, livskvalitet, aktivitetsnivå og 
(pasient)tilfredshet. På bakgrunn av dette ble det utviklet tentative spørreskjema. Disse ble 
brukt i en pilotstudie blant pasienter som hadde utviklet kneartrose etter menisklesjoner utført 
minst 20 år tidligere. Spørsmålene som ble identifisert som viktigst for pasientgruppen, var 
smerte, hevelse, stivhet og evnen til å løpe, hoppe, knele og sitte på huk 111. At pasienter er 
involvert i utviklingen av spørreskjemaet anses som viktig for innholdsvaliditeten 44. 
På bakgrunn av tilbakemeldingen fra ekspertgruppen og pasientene, ble KOOS satt sammen. 
De tre første skalaene er hentet direkte fra WOMAC 113. WOMAC ble utviklet for å vurdere 
funksjonen hos pasienter med artrose i kne og hofte. De tre skalaene i WOMAC (smerte, 
stivhet og funksjon) er inkludert i sin helhet i KOOS. Innholdsvaliditeten for kneartrose anses 
dermed som ivaretatt. I tillegg inneholder KOOS dimensjonene «funksjon i sport og fritid» 
samt «knerelatert livskvalitet». Faktorer som aktivitetsnivå og (pasient)tilfredshet ble også 
trukket fram som betydningsfulle. De kom ikke med i den endelige utgaven av KOOS fordi 
de inneholdt faktorer som ikke nødvendigvis korrelerte med funksjon, og hvor det var 
vanskelig å komme til enighet om formuleringer 111.  
KOOS har fem ulike subskalaer som hver har knyttet et ulikt antall spørsmål til seg: 
• Smerte – 9 spørsmål. Smertehyppighet og grad av smerte under funksjonelle aktiviteter  
• Symptomer - 7 spørsmål. Symptomer som grad av stivhet i kneet og tilstedeværelsen av 
hevelse, klikking, opphaking og begrensinger i bevegelighet. 
• Aktiviteter i dagliglivet – 17 spørsmål. Problemer med å gjøre aktiviteter i dagliglivet. 
• Funksjon i sport og fritid – 5 spørsmål. Problemer opplevd med sport og fritid. 
• Knerelatert livskvalitet – 4 spørsmål.  
Til sammen: 42 spørsmål. 
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Spørsmålene gir fra 0 – 4 poeng. Hver subskala summeres for seg og overføres til en egen 
skala fra 0 – 100 hvor 0 betyr ekstreme kneproblemer og 100 ingen problemer. Fordi hver 
enkelt av subskalaene representerer en dimensjon som kan variere uavhengig hos en og 
samme person, analyseres og tolkes dimensjonene hver for seg. Spørreskjemaet tar omkring 
10 minutter å besvare, noe som anses som akseptabelt for compliance. Manglende data 
erstattes av gjennomsnittet til de øvrige spørsmålene i dimensjonen. Om flere enn to spørsmål 
mangle blir ikke subskalaen brukt.  
Spørsmålene i KOOS stilles slik at respondentene får presentert et utsagn relatert til 
dimensjonen som undersøkes, og blir bedt om å gradere problemene med å utføre dette den 
siste uken. Svarene gis på en femdelt Likert-skala. En Likert-skala består vanligvis av fem 
sammenhengende horisontale bokser hvor enten hver av de to endepunktene eller hver enkelt 
boks, har en beskrivelse knyttet til seg 104. Alternativet er ofte å bruke en VAS-skala, men 
brukervennligheten betydde mest i valget av Likert 111.  
I KOOS er tre av subskalaene hentet fra WOMAC. Disse tre subskalaene er utviklet i arbeid 
med kneartrosepasienter som både aldersmessig og funksjonsmessig er annerledes enn 
pasienter med for eksempel menisklesjoner og korbåndsrupturer. KOOS skal altså også si noe 
om yngre og sprekere pasienter. Subskalene som måler «funksjon i sport og fritid» og 
«knerelatert livskvalitet» er mest følsomme for endring i disse pasientgruppene, og ikke 
subskalaene fra WOMAC 113. Om det kun hadde blitt beregnet én totalskåre for KOOS ville 
det ikke vært mulig å registrere variasjonen i subskalaene i løpet av et behandlingsforløp. Ved 
å legge til subskalaer for sport og fritid og livskvalitet har KOOS blitt mer sensitivt.  
Det er viktig at en ved siden av begrepet statistisk signifikans også problematiserer begrepet 
«klinisk relevant endring». I originalartikkelen gjøres dette i en pasientgruppe som har 
rekonstruert fremre korsbånd 116. Klinisk relevant endring ble her definert som gjenopptagelse 
av ønsket idrettsaktivitet og sammenliknet med endringene i KOOS-skåren på samme 
tidspunkt. I Roos’ doktorgradsarbeid ble en endring på minst 8 poeng vurdert til å reflektere 
en klinisk relevant forskjell etter rekonstruksjon av fremre korsbånd uavhengig av subskala. 
Det skal understrekes at pasientgruppen dette arbeidet ble gjort på var liten med et ikke 
ubetydelig frafall. Klinisk relevant endring er et problematisk begrep som sannsynligvis 
varierer fra subskala til subskala fordi dimensjonene som måles er gjensidig uavhengige. 
Endringen vil sannsynligvis også være ulik fra pasientgruppe til pasientgruppe fordi det som 
er klinisk relevant er avhengig av for eksempel aktivitetsnivå. En idrettsutøver i 
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vridningsidrett vil ha høyere behov for funksjon enn for eksempel noen som egentlig er 
fornøyd med et kne som ikke svikter ved rolige turer i skogen.  
2.21.1  Bruk av KOOS 
Ved siden av at KOOS besvares i forbindelse med inngrepet, sender NK regelmessig ut 
KOOS-skjema til pasientene etter rekonstruksjonen (2, 5 og 10 år etter) for utfylling og retur.  
I NK innhentes altså informasjon fra pasientene flere ganger postoperativt. Dette introduserer 
en annen feilkilde, nemlig pasientenes responsrate over tid. Mens det angis at KOOS er fylt ut 
av mer enn 80 % preoperativt, er tilsvarende andel etter to år 65 % 88. Dette kan gi en skjevhet 
som svekker datas troverdighet ved oppfølgingsstudier. 
2.21.2 KOOS sammenliknet med andre testinstrumenter 
I en større oversiktsartikkel var tema de mange testinstrumentene som brukes for å vurdere 
utfallene etter rekonstruksjon av korsbåndet 59. Få av de 54 testinstrumentene som nevnes i 
artikkelen var testet for validitet og reliabilitet. Noe av årsaken er at mange av disse er utviklet 
i en tid hvor holdningen til, og kunnskapen om, utviklingen av testinstrumenter var annerledes 
enn i dag. Av de eldste, og hyppigst brukte, er kun Lysholm 21 og Tegner 21 vurdert som 
tilstrekkelig validert før bruk 59.  
Tilstrekkelige utprøvde testinstrumenter omfatter blant annet IKDC 2000 og KOOS. IKDC og 
KOOS blir ofte sammenliknet. Begge er egenrapporterte spørreskjema som skal si noe om 
pasientens smerte og funksjon. I en studie var formålet å identifisere hvilket av disse som best 
var i stand til å fange de forhold som var viktigst for pasienter med rekonstruert fremre 
korsbånd 51. Data ble samlet inn fra 126 deltakere på et internettforum. Konklusjonen ble at 
spørsmål hentet fra KOOS’ tre subskalaer fra WOMAC, oppfattes som mindre viktige for 
pasienter enn spørsmålene i IKDC 12 måneder etter rekonstruksjonen. Om spørsmålene fra 
subskalaene ”funksjon i sport og fritid” og ”knerelatert livskvalitet” ble sammenliknet med 
det samlede spørsmålssettet i IKDC var imidlertid situasjonen motsatt 51.  
I en artikkel fra 2008 blir måleegenskapene til KOOS trukket i tvil når de brukes på pasienter 
med fremre korsbåndskade 22. Gjennom Rasch-analyse konkluderes det med at subskalaene 
KOOS låner fra WOMAC ikke er tilstrekkelig endimensjonale for vurdering av 
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korsbåndpasienter 20 uker etter rekonstruksjonen. Videre har flere av spørsmålene problemer 
med takeffekt. Sammenlagt får dette artikkelforfatteren til å konkludere med at KOOS kan 
være hensiktsmessig å bruke for en eldre pasientgruppe, men ikke er egnet for å 
korsbåndspasienter 22. I flere senere artikler og kommentarer fortsetter artikkelforfatterne å 
gjøre sitt syn kjent 66.  
Testinstrumenter kan ikke bli bedre enn kvalitetskravene til måleinstrumenter i tiden de ble 
utviklet. Til tross for åpenbare feil og mangler sett i ettertid, er ofte antallet studier hvor 
testinstrumentet blitt brukt så stort, og instrumentet så innarbeidet, at det ofte brukes som 
argument for videre bruk.  
Ethvert register er gissel av tidligere valg. Av de testinstrumenter som er tilgjengelig i dag er 
det vanskelig å se noen som er bedre egnet til å oppfylle NKs behov. Det er også et poeng at 
den subskalaen som NK primært bruker som mykt endepunkt har tilfredsstillende 




3 Materialer og metode 
3.1  Om studien 
Studien er gjennomført som en strukturert tverrsnittstudie hvor knefunksjonen til to grupper 
korsbåndspasienter med og uten fulltykkelse bruskskade er sammenliknet ved tidspunktet for 
rekonstruksjonen. Det har ikke vært noen manipulasjon av den uavhengige variabelen og 
undersøkelsen er derfor å betrakte som ikke-eksperimentell.  
I tverrsnittstudien er det brukt data fra Nasjonalt Korsbåndregister (NK). NK ble etablert i 
juni 2004 ved Haukeland Universitetssykehus som det første korsbåndregisteret som 
prospektivt samlet inn informasjon om all nasjonal korsbåndkirurgi. Alle norske sykehus som 
rekonstruerer korsbånd bidrar med data til NK 45. Registerets styringsgruppe ga i mars 2007 
forskningsgruppen ved undertegnede tillatelse til å bruke data fra registeret. Utvalget som var 
tilgjengelig for inkludering i undersøkelsen, besto av 4849 førstegangs korsbåndsopererte som 
var blitt registrert i NK mellom juni 2004 og desember 2007.  
I mai og desember 2007 ble det foretatt et elektronisk søk i Korsbåndregisterets database hvor 
pasienter med fulltykkelse bruskskader ble etterspurt. Etter å ha presisert det elektroniske 
søket i forhold til inklusjonskriteriene, var det 48 mulige kandidater til studiegruppen etter 
søket i mai og desember -07. Kandidatenes registreringer i NK ble manuelt gjennomgått og 
ved vesentlige mangler ble kandidatene ekskludert. Årsaken til eksklusjonene var primært 
mangelfullt utfylt legeskjema og manglende KOOS-opplysninger. Etter søket i mai var 23 
kandidater tilgjengelig for inklusjon samt syv nye etter søket i desember. Disse inngikk som 
studiegruppen i prosjektet som til sammen utgjorde 30 deltagere.  
For hver av pasientene i studiegruppen ble det matchet to deltagere i NK i forhold til alder, 
kjønn, graftvalg og tidsrom mellom skade og rekonstruksjon. Disse inngikk i kontrollgruppen. 
Årsaken til at kontrollgruppen består av dobbelt så mange deltagere som studiegruppen, er 
intensjonen om å følge gruppene prospektivt for å kartlegge bruskskadens betydning videre i 
forløpet. Mens antallet i studiegruppen var det maksimale som kunne hentes ut fra databasen 
på grunn av strenge inklusjonskriterier, var det flere som kunne rekrutteres til 
kontrollgruppen. For å unngå at frafall av én deltager i kontrollgruppen ekskluderte 
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tilsvarende deltager i studiegruppen, valgte derfor forskningsgruppen et design med to 
deltagere i kontrollgruppa pr deltager i studiegruppen.  
Til tross for manuell kontroll av dataene fra NK måtte likevel en av pasientene i 
kontrollgruppen ekskluderes under det statistiske arbeidet på grunn av manglende KOOS-
skåre. Kontrollgruppen som inngår i de statistiske analysene består derfor av 59 deltagere. 
Etter inklusjonen ble pasienter med utvalgte løpenummer i registeret overført elektronisk fra 
NK på CD-ROM. Dette skjedde første gang etter inkluderingen i mai 2007. Dataene ble 
mottatt med alle variabler som ligger inne på hver pasient i registeret. En egen database ble 
opprettet på undertegnedes område på UiOs nett. Utvalgte variabler uten interesse for 
prosjektet ble slettet. Nye variabler av betydning for prosjektet ble opprettet. Alt dette skjedde 
under samtidig loggføring. Primært ble dataene overført slik at manglende verdier i 
pasientenes utfylte KOOS-skåre var utfylte fra registerets side.  
Etter andre runde med inkludering i desember 2007 ble alle data overført på nytt med 
informasjon om at framgangsmåten registeret hadde brukt for å erstatte manglende verdier 
hadde vært unøyaktig. Alt tidligere arbeid med databasen måtte derfor forkastes og samme 
framgangsmåte som redegjort for over, ble gjort på ny. Registerets nye retningslinjer var at 
arbeidet med å erstatte manglende verdier i KOOS-skåren måtte av forskeren selv for å unngå 
at registeret på noen måte blir holdt til ansvar for ukorrekte opplysninger eller 
framgangsmåte. Den manuelle kontrollen av dataene ble gjort for å oppfylle 
originalforfatterens retningslinjer slik at komplette sett med KOOS-skåre kunne inngå i 
databasen selv om noen spørreskjema ikke var fullstendig utfylt 116.  
Alle data i undersøkelsen ble anonymisert før de ble oversendt fra NK. I forbindelse med det 
manuelle søket i NK i mai 2007 ble også skjema om taushetsplikt underskrevet av 
mastergradsstudenten. I forbindelse med utfyllingen av KOOS signerer også pasienten et 
tilsagn om at dataene som oppgis kan brukes til forskningsformål. Ved henvendelse til styret 
for NK ble det bekreftet at videre tillatelser for å bruke data i den aktuelle oppgaven ikke var 
nødvendig. Det betyr at deltagerne i studie- og kontrollgruppe ikke er spesifikt informert om 
sin deltagelse i prosjektet. Alle data er anonymisert når de mottas for analyse. Publisering av 
artikkel og masteroppgave ble vurdert til å ikke medføre personlige påkjenninger og 
belastninger for deltagerne. 
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3.2 Inklusjons- og eksklusjonskriterier: 
Inklusjonskriteriene i studien var: 
1. Fulltykkelse bruskskade grad 3 og 4 etter ICRS’ gradering 
2. Alder under 40 år ved tidspunktet for inngrepet 
3. Ingen tilleggsskader i kneet deriblant menisklesjoner 
4. Mindre enn ett år mellom skaden og rekonstruksjonen 
 
Begrunnelsen: 
1. Bruskskader grad 1 og 2 gir på grunn av manglende nerveforsyning til brusken 
sannsynligvis ikke smerter eller andre direkte kliniske symptomer som kan registreres i 
KOOS. 
2. Årsaken til dette er at litteraturen antyder at bruskens evne til tilheling blir dårligere med 
økt alder, og at sannsynligheten for at pasienter eldre enn 40 år har bruskskader av andre 
årsaker enn korsbåndsskaden øker 16.  
3. Det er kjent at antallet bruskskader har en positiv korrelasjon med menisklesjoner 131. For 
å øke sannsynligheten for at en eventuell forskjell mellom gruppene skyldtes en 
bruskskade og den alene, ble derfor alle med tilleggsskader i kneet ved tidspunktet for 
inngrepet ekskludert. 
4. I det korsbåndsskadde kne ser det ut som om tidsrommet mellom korsbåndsruptur og 
utviklingen av tilleggsskader (menisklesjoner) kan påvirke bruskskaden eller funksjonen 
82
. 
Eksklusjonskriterier i studien var mangler av betydning i NKs opplysninger.  
3.3 Kirurgens skjema 
Skjemaet som kirurgen fyller ut (vedlegg 2) inneholder blant annet opplysninger om 
skadetype, tilleggsskader og hva som eventuelt er gjort operativt med denne (menisklesjoner 
spesifiseres spesielt), grafttype samt tidligere skader og inngrep i kneet.  
Bruskskader spesifiseres med lokalisasjon, dybde og størrelse samt antatt årsak og hva som 
eventuelt gjøres operativt med bruskskaden. For å registrere brusklesjonen bruker NK 
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graderingen fra ICRS (figur 5). Graderingen går fra 1-4 hvor gradering 3 og 4 indikerer 
fulltykkelse bruskskade og gradering fire også blotting av subkondralt beinvev: 
 
 





Informasjonen er samlet elektronisk og analysert i SPSS (Statistical Package of Social 
Sciences) versjon 14.  
Originalforfatteren argumenterer for at data som innhentes fra KOOS må betraktes som data 
på ordinalnivå og dermed ikke-parametriske 116. Mann-Whitney U-test ble derfor brukt for å 
sammenlikne studiegruppe og kontrollgruppe. Signifikansnivået ble satt til p = < 0,05. 
Styrkeanalyser (power-analyser) viste at 22 pasienter var nødvendig i studiegruppen for å 
teste forskningshypotesen med en statistisk styrke på 0,80, et signifikansnivå på 0,05 og en 
standarddeviasjon på forskjell på mindre enn 25 % på subskalaen «knerelatert livskvalitet». 





Studiegruppen besto av 30 deltagere. Etter at en deltager i kontrollgruppen ble ekskludert på 
grunn av manglende KOOS-verdier, ble denne redusert til 59 deltagere. Gruppene var 
sammenlignbare preoperativt:  
Tabell 1 Demografisk informasjon 
  Studiegruppen Kontrollgruppen 
Alder 27.2 (15–38) 27.4 (16–39) 
Kjønn 21 M, 9 F 42 M, 17 F 
Måneder mellom skade og rekonstruksjon 5 (1–10) 5 (1–11) 
 
Det var ingen statistisk signifikante forskjeller mellom gruppene for noen av de fem 
subskalaene i KOOS (figur 6):
 
 Pain Symptoms ADL Sport QoL 
Studiegruppe 75,2 73,2 84,1 40,3 32,9 
Kontrollgruppe 74,0 72,8 84,5 41,8 35,7 
 




6.1 Ikke forskjell på gruppene 
Det viktigste funnet i denne studien var at en fulltykkelse bruskskade ikke ga 
tilleggssymptomer eller redusert funksjon preoperativt hos pasienter som skulle rekonstruere 
fremre korsbånd.  
Symptomer og knefunksjonen hos pasienter med fremre korsbåndsskade og samtidig 
fulltykkelse bruskskade, er tidligere ikke undersøkt ved tidspunktet for rekonstruksjonen. En 
av årsakene til dette kan være at antallet pasienter med fremre korsbåndsskade og isolert 
fulltykkelse bruskskade uten annen leddskade er begrenset. For å få et tilstrekkelig antall 
deltagere i studien må derfor mange mulige kandidater være tilgjengelig for inklusjon. Uten 
registre som NK er dette sannsynligvis ikke gjennomførbart.  
Konsekvensene av fulltykkelse bruskskader i korsbåndsskadde knær diskuteres. At antallet 
fokale bruskskader og kneartrose er høyt i populasjonen med fremre korsbåndskader synes å 
være allment akseptert, uansett om ligamentet rekonstrueres eller ikke 96. 
I en kasus-kontrollstudie ble 51 pasienter med fremre korsbåndsskade og en fulltykkelse 
bruskskade med gjennomsnittlig areal på 2,1 cm2 ved tidspunktet for rekonstruksjonen, 
undersøkt etter ti og 15 år 148. Kontrollgruppa ble matchet etter kjønn og alder. Det var ikke 
forskjeller mellom gruppene ved oppfølgingstidspunktene. Uten ytterligere problematisering 
slås det dermed fast at disse bruskskadene er forblitt asymptomatiske. Videre hevdes det at 
det heller ikke er holdepunkter for at disse blir symptomatiske selv om de forblir ubehandlete, 
noe som gjenspeiles i resultatene fra undersøkelsen hvor det ikke er forskjeller mellom 
gruppene målt ved IKDC, Lysholm og Tegner 149. 
Betydelig forverring av leddbruskens overflate er imidlertid rapportert ved nye artroskopier 
gjennomsnittlig 15 måneder etter rekonstruksjonen 7. Årsaken til artroskopien var en 
innarbeidet praksis i Japan hvor skruer fjernes artroskopisk etter en viss tid. Dette ga 
muligheten til å vurdere leddbrusken på ny. Brusken var mykere med mer fibrillering i 
mediale leddkammer uten at dette hadde en klinisk betydning med forverring av smerter og 
redusert funksjon på tidspunktet for undersøkelsen 7.  
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Det er imidlertid uenighet om bruskskaden ved traumet er årsaken til smertene og 
funksjonsreduksjonen som kan observeres både kort og lang tid etter skaden. Spindler fant at 
bruskens beskaffenhet før inngrepet ikke påvirket funksjonen målt ved KOOS i en kohort 
vurdert 5 år etter rekonstruksjonen 135. Konklusjonen ble den samme når samme kohort ble 
undersøkt gjennomsnittlig 12,7 år etter rekonstruksjon 52.  
Dette er i motsetning til en studie hvor to grupper med og uten fulltykkelse bruskskade ble 
undersøkt gjennomsnittlig 8,7 år etter rekonstruksjonen 126. Målt ved blant annet kriteriene i 
IKDC fant en at gruppa uten bruskskader hadde signifikant bedre skåre. Også Drogset og 
Grøntvedt fant en statisk signifikant sammenheng mellom bruskskader identifisert i 
sammenheng med inngrepet, og kneartrose 8 år etter rekonstruksjonen 31. Her var imidlertid 
tidsrommet mellom traume og operasjon 3,5 år. Muligheten for at artrosen kunne ha utviklet 
seg på degenerativt grunnlag i det lange tidsrommet mellom skade og operasjon kan ikke 
utelukkes 31. 
Swirtun fant at partielle bruskskader og menisklesjoner diagnostisert ved rekonstruksjonen av 
fremre korsbånd, ikke påvirket utfallet i noen av KOOS’ subskalaer gjennomsnittlig 5,6 år 
etter inngrepet 136. Det framkom imidlertid ikke om tilleggsskadene ble behandlet ved 
rekonstruksjonen eller ikke. Fulltykkelse bruskskader var også ett av eksklusjonskriteriene 
fordi artikkelforfatterne ønsket å isolere effekten den partielle bruskskaden kunne ha på 
utfallet 136. Således er populasjonen i denne studien kun i begrenset grad sammenliknbar med 
pasientgruppen i vår studie.  
Basert på resultatet i vår studie må bakgrunnen for operativ behandling av bruskskader 
samtidig med rekonstruksjonen av korsbåndet, være at bruskskadene kan ha betydning senere 
i forløpet.  
Kohorten i vår studie ble fulgt opp median 2,7 år etter 118. Svarprosenten i KOOS var totalt 90 
% med 100 % svar fra studiegruppen. Som vist var det ikke forskjeller mellom gruppene 
preoperativt. Allerede 2,7 år etterpå hadde studiegruppen imidlertid signifikant dårligere skåre 
i subskalaene «smerte», «aktiviteter i dagliglivet», «sport/fritid» samt «knerelatert 
livskvalitet» i KOOS. Pasienter med fulltykkelse bruskskader dokumenterte signifikant 
dårligere egenrapportert framgang etter rekonstruksjon av korsbåndet i subskalaene «smerte», 
«funksjon i sport og fritid» samt «knerelatert livskvalitet» 118. Faktisk skårer de uten 
bruskskade høyere på alle subskalaer. Gruppene var like ved rekonstruksjonen og forskjellene 
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har derfor oppstått i løpet av oppfølgingsperioden. Designet i vår studie hadde strenge 
inklusjonskriterier og var utformet for at bruskskaden skulle være det eneste som skilte 
gruppene. Forskjeller mellom gruppene skulle derfor med stor sannsynlighet kunne relateres 
til bruskskaden selv om årsakssammenhenger ikke direkte kan utledes. De fleste 
bruskskadene ble identifisert på mediale femurkondyl og var ≤ 2 cm2. Dette arealet er mindre 
enn det man tidligere har trodd vil gi symptomer og redusert funksjon 60. Det er antydet av 
Ewa Roos at kliniske relevante forskjeller i subskalaene i KOOS vil være 8 poeng og mer 116. 
I Røtteruds artikkel er forskjellene mellom gruppene i denne størrelsesorden i alle subskalaer 
unntatt «funksjon i sport og fritid» og spesielt uttalt for «funksjon i sport og fritid» og 
«knerelatert livskvalitet».  
Oppfølgingstiden i Røtteruds artikkel var gjennomsnittlig 2,7 år, noe som kan være kort tid 
for utvikling av klinisk betydningsfulle symptomer etter bruskskader. Andre som har 
offentliggjort sammenliknbare studer har i stor grad hentet sine data fra en eller få 
institusjoner. Styrken i Røtteruds er strenge inklusjonskriterier, høy oppfølgingsprosent, et 
prospektivt design og datamateriale hentet fra en nasjonal database. Svakheter er en relativt 
liten studiegruppe, selv om antallet skal være tilstrekkelig ifølge statistiske styrkeberegninger. 
En annen svakhet er at bruskskadene kan være en konsekvens av instabilitet og sviktepisoder 
mellom skadeøyeblikket og rekonstruksjonen, og ikke en følge av traumet som intensjonen 
var.  
I motsetning til Røtteruds funn står resultatene fra en annen norsk kohortstudie 97. Ett av 
målene var å sammenlikne funksjon i undergrupper med henholdsvis isolerte korsbåndskader 
og ulike typer tilleggsskader 10 – 15 år etter rekonstruksjonen 97. Av 221 inkluderte deltagere 
i kohorten ble 181 undersøkt med røntgen, KT-1000, egenrapporterte spørreskjemaer og 
funksjonstester. Ingen funksjonelle forskjeller når det gjelder isolerte korsbåndskader ble 
funnet sammenliknet med de som også hadde menisklesjon og bruskskader. Prevalensen av 
radiologisk artrose i kneet var imidlertid signifikant høyere i gruppa med tilleggsskader 97.  
6.2 Sammenlikning med normaldata 
Når dataene fra de fem subskalaene i KOOS blir satt opp som en sammenhengende graf i et 
diagram får de en spesiell profil. Denne profilen kan være ulik fra pasientgruppe til 
pasientgruppe. Korsbåndspasienter, med et stort innslag av unge, aktive pasienter, skårer høyt 
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på de tre første subskalaene («smerte», «symptomer» og «aktiviteter i dagliglivet»). Disse 
skalaene er da også hentet fra WOMAC som igjen primært er utviklet for å vurdere 
funksjonen i en eldre pasientgruppe 111. Derimot synes de lave skårene i de to siste 
subskalaene («funksjon i sport og fritid» og «knerelatert livskvalitet») å reflektere 
dimensjoner hvor korsbåndsskadde har større problemer.  
Belastningen med en korsbåndskade synliggjøres ikke ved tallene i en tabell, eller av en graf i 
et diagram alne. Normalbefolkningen skårer ikke 100 på alle fem subskalaer i KOOS. 
Mennesker i alle aldre har smerter fra kneet i ulik grad og av ulike årsaker 103, noe som 
påvirker funksjonen på ulike måter. For å få et bedre inntrykk av hvordan en skade på fremre 
korsbånd påvirker pasientgruppen, kan det være nyttig å sammenlikne med normative tall. I 
en artikkel fra 2006 presenterer Paradowski et al et normalmateriale fra Sverige 103. KOOS ble 
sendt ut til 840 personer mellom 18 – 84 år som var tilfeldig utvalgt fra det svenske 
Folkeregisteret. Svarprosenten på 68 % gjorde at de opprinnelige sju alderskategoriene ble 
slått sammen til fire for å beholde den ønskede statistiske styrke. Alderskategorien 18 – 34 år 
reflekterer utvalget i vår egen studie relativt godt og er valgt som sammenlikningsgrunnlag.  
 
 Pain Symptoms ADL Sport QoL 
Studiegruppe 75,2 73,2 84,1 40,3 32,9 
Normative data 92,1 88,2 94,8 84,3 84,9 
 




Tendensen som ses er at en korsbåndsskade påvirker KOOS-skårene betydelig i alle fem 
subskalaer. Denne forskjellen kommer mest til syne i subskalaene som måler dimensjonene 
«funksjon i sport og fritid» og «knerelatert livskvalitet». Roos angir i en artikkel fra 2003 at 
«minimal perceptible clinical improvement (MPCI)», som kan oversettes som «minste 
merkbare kliniske forbedring», ikke er beregnet for KOOS 114. Emnet er likevel 
problematisert i hennes doktorgradsarbeid hvor en klinisk relevant endring hos rekonstruerte 
korsbåndpasienter anslås til at 8 poeng og mer uten å nyansere om dette gjelder alle 
subskalaer 111.   Flere av subskalaene i KOOS er imidlertid hentet fra WOMAC. I WOMAC 
er det beregnet en cut-off på 10 poeng eller mer for å antyde en klinisk signifikant forskjell 33. 
Det er hevdet at de tre subskalaene fra WOMAC skiller seg betydelig fra de andre 
subskalaene i KOOS 22. Ti poeng brukes også som klinisk signifikant forskjell i NK 45. 
Uansett om åtte eller ti poeng legges til grunn er det klinisk relevante forskjeller mellom 
normalbefolkningen og de fremre korsbåndpasienter i studiegruppen. Denne forskjellen 
gjelder alle fem subskalaer i KOOS, men spesielt i subskalaene «funksjon, sport og fritid» og 
«knerelatert livskvalitet».  
6.3 Posttraumatisk kneartrose 
Det er etablert en klar sammenheng mellom alvorlige kneskader og utviklingen av 
posttraumatisk kneartrose. Nyere forskning antyder at en fremre korsbåndsruptur igangsetter 
en kaskadeliknende prosess på molekyl- og cellenivå i leddet som fører til degenerasjon av 
leddbrusken 2. Selv med den beste kjente behandlingen vil mer enn 40 % utvikle 
symptomatisk posttraumatisk artrose 2. Det er imidlertid ikke kjent hvilke forhold som driver 
utviklingen fra traume til artrose. Så lenge dette er ukjent vil det også være vanskelig å 
igangsette effektive tiltak for å bremse eller stanse utviklingen 77.  
To forhold trekkes gjerne fram når utviklingen av posttraumatisk artrose skal forklares: 
Intensiteten i traumet som leddbrusken påføres i skadeøyeblikket og den akkumulerte 
belastning brusken blir utsatt for ved bruk av kneet etterpå 77.  
Kondrocytter er nødvendig for å ivareta integriteten til grunnsubstansen i brusken. Etter 
traumer mot kneet kan kondrocytter dø på grunn av nekrose eller apoptose. Nekrose skyldes 
alder, skade, hypoksi eller mangel på næringsstoffer og kan observeres etter traumet 11. 
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Apoptose er regulert celledød hvor DNA deler seg opp og ikke lenger produserer deler som 
fornyer og ivaretar cellemembranen hvorpå cellen skrumper og etter hvert dør, og ses også 
etter bruskskader. Teorien er at apoptose skjer som en respons på skade og har en viktig rolle i 
posttraumatisk artrose fordi kondrocyttene ikke lenger vil ivareta vedlikeholdet av 
grunnsubstansen og at brusken vil brytes ned 11. 
Kneets brusk vil vanligvis respondere på belastning med å bli tykkere der belastning er størst 
3
. I et kne med normale akser er som regel dette tilfelle og tykkest brusk finnes vanligvis i 
kontaktområdene med femur og tibia ved full ekstensjon, som ved hælisett i standfasen. Dette 
antyder at det skjer en adaptasjon over tid slik at regionen hvor belastningen er størst har 
tykkest brusk. Brusken i dette området er også annerledes enn brusk andre steder i leddet 3.  
Bruskceller reagerer på økt belastning med økt metabolisme og aktivitet. Blant annet ses økt 
proteoglykandannelse ved belastning 18. Histologisk ser det ut som kollagenstrukturen og 
formen/innholdet til kondrocyttene utvikler topografiske varianter basert på de lokale 
endringene i belastning de opplever. I områder med stor belastning, for eksempel på sentrale 
regioner på tibiaplatået, er altså kollagenets struktur mindre organisert og kondrocyttene 
rundere enn i mer perifere områder hvor kollagenet ligger mer parallelt og kondrocyttene er 
mindre og flatere 18. I områder med stor belastning tåler brusken mer kompresjon. Væsken i 
grunnsubstansen trykkes bort ved kompresjon og fordeler seg i de mer periferere områdene i 
leddbrusken som har større evne til å takle tensjon. 
Det er antydet at denne organiseringen kan ha betydning for evnen til å tolerere endret 
belastning 18. Etter en fremre korsbåndskade endrer kinematikken seg i leddet. Den økte 
laksiteten kan gi instabilitet. Instabiliteten gir mer skjærekrefter som virker parallelt på 
bruskoverflaten. Kontaktflatene mellom femur og tibia endrer seg sammenliknet med 
normalen slik at tibias kontaktpunkt på femur skyves dorsalt.  Områdene i leddbrusken som 
utsettes for kompresjon og tensjon endrer seg. Den tykkeste brusken har redusert evne til å stå 
i mot tensjonskrefter og den mer perifere delen av leddbrusken tåler ikke kompresjon like 
godt som de mer sentrale. Ved endring av belastningsforhold i kneet og mer instabilitet vil 
sentrale områder av brusken utsettes for mindre kompresjon, men mer tensjon i form av 
skjærekrefter 18. 
I en laboratoriestudie ble det undersøkt hvordan skjærekrefter påvirket brusken og 
bruskcellene 77. Økte skjærekrefter ga høyere nivåer med frie radikaler og skapte 
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kondrocyttdød i bruskens øverste lag. Et ustabilt ledd gir mer skjærekrefter noe som kan bety 
høyere nivå av frie radikaler. Tilføres antioksydanter reduseres cellenes mortalitet 77.  
Overflateendringer skjer som oppflossing av overflaten og endringer i grunnsubstansen som 
tap av proteoglykaner. Dette er endringer som gjør at bruskens friksjonsreduserende evne blir 
mindre. Friksjonen øker deretter med bruskskade som resultat. Slike endringer ser ut til å skje 
gjennom en selvforsterkende sirkel hvor endringer som ikke er mulig å reversere forsterker 
seg selv 18.  
Andriacchi et al 4 har forslått en todelt modell for utvikling av kneartrose basert på det andre 
forholdet. I innledningsfasen er endringer i kinematikken årsaken til at regioner i leddflatene 
med redusert kapasitet for belastning, utsettes for mer kompresjon. I progresjonsfasen er den 
akkumulerte belastningen over tid blitt så stor at brusken ødelegges 4.   
6.4 Epidemiologi av kneartrose etter rekonstruksjon 
av fremre korsbånd 
Kneartrose kan ha flere årsaker. Kneskader øker risikoen for å utvikle kneartrose 107. I en 
omfattende metaanalyse ble 24 studier med 20997 deltagere analysert. Tidligere kneskade ga 
en samlet odds ratio 4,20 for utvikling av kneartrose 83.  
Det er anslått at fremre korsbåndsruptur fører til radiologisk artrose i kneet 5 – 20 år etter 
skaden og kan legge opp til 30 år på den fysiologiske alderen til kneet 101. Utviklingen til 
radiologisk og symptomgivende artrose skjer på mange måter uavhengig av rekonstruksjon 
eller konservativ behandling. Siden det er en overrepresentasjon av unge mennesker som 
pådrar seg fremre korsbåndsskader, betegnes de altså ofte som de unge menneskene med de 
gamle knærne 112.  
Utviklingen av bruskskader, og senere kneartrose, etter rekonstruksjon av fremre 
korsbåndsskade har sannsynligvis flere årsaker.  
Mange studier sier noe om prevalensen av bruskskader og kneartrose etter ruptur av 
korsbåndet 71, 90, 146. Det kan imidlertid være vanskelig med å sammenlikne resultatene. 
Studiepopulasjonene er nemlig i stor grad ulike når det gjelder tilleggsskader og 
aktivitetsnivå, mens studiedesignene varierer mye i kvalitet med forholdsvis mange 
retrospektive studier.  
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I en oversiktsartikkel var temaet prevalensen av kneartrose etter rekonstruksjon av fremre 
korsbånd 96. Oppfølgingstiden i studiene skulle være over 10 år. For å komme problematikken 
med heterogene populasjoner og ulike populasjoner i møte, ble det skilt mellom 
korsbåndskader med tilleggsskader i menisk og brusk og isolerte korsbåndskader. Det ble 
også brukt også en metodeskåre hvor kvaliteten på studiene ble vurdert. I metodeskåren ble 
prospektive kohortstudier vektet likt som randomiserte undersøkelser. I studier hvor pasienter 
med tilleggsskader og isolerte fremre korsbåndskader inngår, varierer prevalensen av 
radiologisk kneartrose 96. Ved isolerte skader angis prevalensen til mellom 0 % - 39 % mens 
prevalensen øker til mellom 21 % - 100 % ved tilstedeværelse av tilleggsskader. I de tre 
prospektive studiene med høyest metodeskåre var prevalensen av kneartrose ved isolert 
korsbåndskade mellom 0 % - 13 %. Der hvor designet var retrospektivt var prevalensen 
høyere, mellom 13 % - 39 %. I denne oversiktsartikkelen konkluderes det med at isolerte 
korsbåndskader uten tilleggsskader har lav prevalens av artrose i leddet mellom tibia og 
femur. I studiene med høyest metodeskåre ga funnet av tilleggsskader en angivelse av 
radiologisk kneartrose mellom 21 % - 48 %. Studiene med lavere metodeskåre ga generelt en 
høyere prevalens. 96.   
I en registerstudie fra de nasjonale korsbåndsregistrene i Sverige og Norge, var formålet å 
finne risikofaktorer for utvikling av fulltykkelse bruskskader i knær med fremre 
korsbåndsskade 119. Av 15 783 pasienter hadde 6,4 % (1012) fulltykkelse bruskskade. Menn 
hadde høyere risiko for fulltykkelse bruskskade sammenliknet med kvinner med en ratio på 
1,22. For hver måned som gikk fra traumet til rekonstruksjonen økte risikoen for fulltykkelse 
bruskskade med 1,006 generelt i kohorten med unntak av de som ble operert innen ett år 119. 
En forklaring på dette kan være at noen fulltykkelse bruskskader oppstår som en følge av 
traumet mens andre oppstår av andre årsaker. Funnene hos Røtterud et al kan tyde på at 
skadene i forbindelse med traumet er viktigere enn tid som er gått siden traumet det første 
året. Noe annet som kan utledes av funnene er at rekonstruksjon av fremre korsbånd muligens 
kan vente inntil ett år før antallet fulltykkelse bruskskader øker i omfang og i seg selv blir et 
argument for operasjon 119.  
Det var totalt sett 26,6 % som var registrert med bruskskade (ICRS 1-4), og 6,4 % av disse 
hadde altså fulltykkelse bruskskade. Halvparten av disse skadene var på mediale 
femurkondyl. Ellers var skadene relativt jevnt fordelt på patella, tibiakondylene og laterale 
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femurkondyl. Omkring halvparten (50,5 %) av bruskskadene var ≥ 2 cm2 og snaut halvparten 
var (46,6 %) var ≤ 2 cm2 119. 
6.5 Øvrige faktorer av betydning for utvikling av 
artrose etter rekonstruksjon av korsbåndet 
Utgangspunktet for utvikling av posttraumatisk kneartrose er altså bruskskader. Disse skadene 
kan oppstå når det fremre korsbåndet ryker, men også være et resultat av sviktepisoder eller 
endret kinematikk i leddet 18. Først ses gjerne fokale brusklesjoner som kan være partielle 
eller fulltykkelse. Mindre bruskskader (<2 cm2) som er tydelig avgrenset med stabil 
avgrensing til friskt bruskvev, kan være asymptomatiske over lengre tid og ikke bli større. 
Blir bruskskadene større (>2 cm2) har de en større tendens til å påvirke funksjonen i kneet, bli 
symptomatiske og progrediere 60. Når potensialet for tilhelingen ikke har høy nok kapasitet vil 
de degenerative prosessene etter hvert ta over 23. Endringene i kroppsstrukturene skjer 
primært i vektbærende deler av leddet og progresjonen drives av mekaniske faktorer 106. 
Bruskskader og kneartrose kan også ha andre årsaker, for eksempel overvekt, hardt arbeid, 
septisk artritt eller reumatoid artritt 138. Da har imidlertid ikke endringene i brusken fremre 
korsbåndskade som årsak, og nedbryting av brusken skjer primært i områder av leddene som 
ikke er vektbærende 106.  
Det er ikke entydig påvist at rekonstruksjon av korsbåndet forebygger senere utvikling av 
artrose i kneet. Sammenliknet med normalbefolkningen er det betydelig flere som 
rekonstruerer kneet som får artrose i kneet. Hovedårsaken til utviklingen av posttraumatisk 
kneartrose hos pasienter som rekonstruerer fremre korsbånd kan muligens sies å være 
rupturen av det fremre korsbåndet i seg selv i tillegg til de intraartikulære skadene og 
instabiliteten i leddet dette medfører.  
Flere forhold må sannsynligvis vær til stede for at kneartrose skal utvikle seg etter fremre 
korsbåndsruptur. Det er ennå ikke godt nok kjent hvordan de ulike faktorene virker isolert 
eller sammen med andre. De aller fleste trekker likevel fram betydningen av menisklesjoner 
som viktig i utviklingen av kneartrose etter rekonstruksjon 96. Andre forhold kan også ha 
betydning. Identifiseringen av disse faktorene er av betydning for å kunne forebygge 
kneartrose etter fremre korsbåndskade.  
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6.5.1 Bone bruise 
Bone bruise (beinmargsødem) er en diagnose og tilstand som ble kjent når MR-teknologien 
gjorde det mulig å lage snittbilder av kroppens indre organ. Bone bruise betegner endringer i 
områder i beinvevet med økt intensitet på MR etter traume mot knokkelen 10. Endringene i 
intensitet skyldes blødning, beinmargsødem og muligens vevsdød etter mikrofrakturer i 
beinbjelkene (trabeklene) 43.  
Bone bruise opptrer hos 70 % - 80 % med nylig oppståtte ACL-rupturer 85, 93. De aller fleste 
ses lateralt. Siden tilstanden ble erkjent på slutten av åttitallet har det vært uklart om, og i 
tilfelle hvilken grad, skaden har klinisk betydning.  
Det har blant annet vært spekulert om bone bruise kan bidra til bruskskader etter ruptur av 
fremre korsbånd, og dermed den økte hyppigheten av posttraumatisk artrose 137. En forslått 
årsaksmekanisme har vært at tilhelingen av mikrofrakturene i det subkondrale beinvevet gjør 
beinvevet stivere. Dette gjør at bruskoverflaten utsettes for større krefter enn normalt, noe 
som over tid kan gi økt slitasje av brusken 137.  
Beinkontusjon kan klassifiseres i to grupper hvor retikulær bone bruise betegner blødning og 
beinmargsødem i det svampete beinvevet subkondralt. Denne gruppen utgjør omkring 70 % 
av bone bruise og tilheler tilsynelatende i løpet av uker 85. Geografisk bone bruise har høyere 
tetthet i ødemet, er mer avgrenset, finnes i det kortikale beinvevet som grenser mot leddflaten 
og tilheler tilsynelatende ikke i samme grad som retikulær bone bruise 85. 
Skadene i knokkelvevet tilsvarer områdene under leddbrusken hvor kollisjonen mellom 
leddflatene har skjedd under traumet. I én studie var så mye som 97 % av bone bruise etter 
fremre korsbåndsskade lokalisert i laterale leddkammer på femur- og tibiakondyl 43. Dette kan 
muligens reflektere en skademekanisme hvor innrotasjon, valgus og kollisjon mellom laterale 
femur- og tibiakondyl inngår.  
I en større prospektiv kohortstudie ble baselinedata for 525 pasienter samlet inn ved 
rekonstruksjonen av korsbåndet 32. Ved oppfølgingen to år etter ble det ikke funnet 
sammenheng mellom tilstedeværelsen av bone bruise ved inngrepet og økte smerter og/eller 
redusert funksjon som målt ved KOOS og SF-36 32. 
Det er blitt hevdet at beinkontusjonen kan være et fotavtrykk av skademekanismen og 
traumets størrelse. Skader med høyere aksial belastning vil da komme til syne som større 
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bone bruise. I dyreforsøk er det vist at traumer med høyere kompresjon gir celledød blant 
kondrocyttene i det overliggende bruskvevet. Dette området øker om traumet blir større 43. I 
forbindelse med bone bruise ses degenerasjon av kondrocytter og tap av proteoglykaner 93. 
Om det er slik at traumets størrelse har en sammenheng med skader i overliggende brusk, 
subkondralt beinvev og beinmarg, kan dette kan ha betydning for senere utvikling av 
kneartrose 43. 
6.5.2 Skade på graftet  
Et forhold som kan påvirke graftvalget er frekvensen av skader på graftet. Ved rerupturer ses 
oftere dårligere resultater og økt grad av symptomer 70. Om det viser seg at en grafttype 
disponerer for hyppigere rerupturer eller oftere gir tilleggsskader i leddet, kan det ha 
betydning for valg av grafttype. I NKs årsrapport fra 2012, hvor registerets tall fra 2011 
behandles, oppgis det at hamstringsgraft revideres dobbelt så hyppig som patellagraft 88. Det 
angis også at årsaken til dette er ukjent. Om det har vært slik at indikasjonene for valg av 
grafttype har vært ulike er ikke gruppene sammenliknbare. Ved egen arbeidsplass har det 
tidligere vært slik at det er de yngre og aktive som har blitt tilbudt hamstringsgraft.  
6.5.3 Tilleggstraumer 
I en prospektiv studie var formålet å undersøke om alder, kjønn, personlighetsstrekk, 
samtidige menisklesjoner og bruskskader samt aktivitetsnivå før skaden påvirket 
intermediærutfallet som målt med KOOS 136. Kohorten besto av 57 pasienter som ble 
undersøkt gjennomsnittlig 5,6 år etter skaden. Konklusjonen var at de som hadde erfart 
tilleggstraumer i oppfølgingsperioden hadde signifikant dårligere resultat enn de som ikke 
hadde det. Av disse traumene var spesielt menisklesjoner hyppige (65 %) 136. 
6.5.4 Alder 
Etter fylte 40 år er det en klinisk oppfatning at dette bidrar til å sette fart på 
degenerasjonsprosessen hos pasientene. Alderen ved kneskade later til å ha betydning for 
hvor hurtig utviklingen av posttraumatisk artrose skjer 74, 76. Kondrocytter vil etter kneskade 
vise tydelige tegn på degenerative endringer som bidrar til hurtigere utvikling av 
posttraumatisk artrose 76. Førti år angis ofte som en slags grense hvor resultatene etter 
rekonstruksjon blir dårligere. I en systematisk oversiktsartikkel gjennomgås imidlertid 
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dokumentasjonen for dette hvor denne oppfatningen nyanseres 67. Hos voksne mennesker 
over 40 år som ønsker å gjenoppta vridningsaktiviteter, og ikke har underliggende brusk- og 
meniskpatologi, kan rekonstruksjon utføres med gode resultater 67.  
6.5.5 Ekstensjonsdefisitt.  
I en større prospektiv kohortundersøkelse ble over 500 pasienter operert med patellagraft fulgt 
opp i gjennomsnittlig 14,1 år 125. Formålet var å se hvilke faktorer som påvirket utviklingen 
av radiologisk kneartrose. Enkeltfaktoren med størst betydning for dårlig resultat målt med 
IKDC ved oppfølgingstidspunktet var ekstensjonsdefisitt. Manglet det mer enn 3 – 5 grader 
på full ekstensjon i forhold til motsatt kne påvirket det både subjektive og objektive resultater 
etter rupturer av det fremre korsbånd. Dette ble forsterket om ekstensjonsdefisitten ble 
kombinert med menisklesjoner og bruskskader. Av undergruppen med normal menisk, brusk 
og bevegelighet ved undersøkelsestidspunktet hadde 98 % normale røntgenbilder 125. 
6.5.6 Tidsrom mellom skade og rekonstruksjon.  
Som det framgår av forrige kapitel ser det ut som antallet menisklesjoner og bruskskader øker 
i antall om rekonstruksjon skjer 12 måneder og senere etter en korsbåndskade i den delen av 
populasjonen som opplever instabilitet 119. En annen faktor som kan ha betydning for 
utvikling av artrose i kneet er om inngrepet skjer hurtig etter skaden 127. Dette kan disponere 
for artrofibrose som igjen disponerer for ekstensjonsdefisitt. I originalartikkelen anbefales det 
å vente minst 3 uker etter skaden for å forebygge artrofibrose 127. 
6.5.7 Gangavvik 
Gangavvik er foreslått risikofaktor utvikling av kneartrose, både blant de som rekonstruerer 
korsbåndet og de som rehabiliteres uten operasjon. Tjueto kvinner med en vellykket 
rekonstruksjon av korsbåndet deltok i en studie for å sammenlikne kinematikken under gange 
med det kontralaterale, uskadete kneet 121. Rekonstruksjonsteknikken var single-bundle, og 
både hamstringsgraft og patellagraft var brukt. Under gange ble det i standfasen påvist økt 
utrotasjon i tibia sammenliknet med det uskadete kneet. Over halvparten hadde på ett eller 
flere målepunkter i standfasen mer enn fem graders økt utrotasjon sammenliknet med motsatt 
bein. Det ble konkludert med at en rekonstruksjon ikke normaliserte gangmønsteret. 121.  
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6.5.8 Operasjonsteknikk  
Rekonstruksjon med single-bundle teknikk ser ut til å oppheve den økte laksiteten i 
sagittalplanet 54. Imidlertid har mer oppmerksomhet de siste årene blitt rettet mot rotasjonen i 
horisontalplanet. Det er foreslått at double-bundle teknikk kan bidra til å normalisere 
rotasjonen i kneleddet, og dermed også bidra til å redusere forekomsten av kneartrose etter 
rekonstruksjon av korsbåndet. Formålet er å erstatte både den anterio-mediale og den 
posterio-laterale bunten, og dermed oppheve den økte laksiteten i både sagittalplanet og 
horisontalplanet. Foreløpig er det ikke gode nok langtidsstudier. I en presentasjon på 
American Orthopaedic Society for Sports Medicine årlige møte i 2012, refererte Seon et al fra 
en prospektiv studie hvor 112 pasienter var operert med henholdsvis single-bundle og double-
bundle operasjonsteknikk 123. Oppfølgingstiden var minst fire år. Ingen forskjell kunne 
påvises mellom gruppene, verken når det gjaldt radiologisk artrose eller ved passive eller 
dynamiske stabilitetstester.  
6.5.9 Quadricepsstyrke og nevromuskulære faktorer 
Svakhet i quadriceps er vanlig etter fremre korsbåndsskade og vedvarer ofte i lang tid selv 
etter rekonstruksjon og aggressiv rehabilitering 101. Den angitte svekkelsen varierer mellom 8 
% - 45 %. Svekkelsen ses ofte bilateralt og reduksjonen i kontralateral quadriceps angis 
mellom 7 % - 26 %. En svekket quadriceps kan føre til at brusken utsettes for økt belastning 
og dermed disponere for kneartrose. Det kan se ut som om personer med sterkere quadriceps 
klarer å redusere hastigheten, og dermed toppen på reaksjonskraften fra underlaget under 
gange 101. 
6.5.10  Behandling av bruskskader hos korsbåndsskadde. 
Når det er etablert en bruskskade hos korsbåndsopererte er det flere behandlingsalternativer, 
både konservative og operative. Tidligere er noen av forholdene som bidrar til at bruskskader 
progredierer til kneartrose beskrevet. Ved en erkjent bruskskade kan det være gunstig å unngå 
for eksempel vridningsaktiviteter og andre kjente risikofaktorer.  
Behandling av bruskskader i ledd er en utfordring fordi dette vevet ikke er i stand til å 
repareres med noe gir den opprinnelige tilstanden tilbake 38. Ved etablerte bruskskader ser det 
ut som om en kritisk størrelse på bruskskaden er omkring 2 cm2 60. Slike skader med bevarte 
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vegger og skuldre, kan visstnok forbli asymptomatisk over lengre tid og unngå progresjon. Er 
skaden større angis det at muligheten for utvikling til større bruskskader og etter hvert artrose, 
øker 60. 
Behandlingsmulighetene er både konservative og operative. Utover reduksjon av 
aktivitetsnivået er også andre behandlingsmuligheter tilgjengelige. I en oversiktsartikkel 129 
angis muligheter som smertestillende, bruk av antiflogistika, ortoser, trening og 
aktivitetsmodifisering. Dette suppleres i en annen oversiktsartikkel hvor det i tillegg 
antiflogistika angis analgetika og hormoner. Av mekaniske tilnærminger antydes vekttap, 
hvile, is, bruk av ganghjelpemidler, fysioterapi osv 38. Viskosupplement som for eksempel 
Glucosamin, Chondroitin og Hyaluronsyre var en periode populære lavterskeltilbud til 
pasienter med tidlig bruskforandringer i vektbærende ledd. Ingen av disse eller noen av de 
andre viskosupplementene på markedet, har vist seg å redusere progresjonen av bruskskader 
eller reversere prosessen 75. 
Flere operative muligheter eksisterer ved bruskskader i kneet. Et lavterskeltilbud er 
artroskopisk debridement og lavage (fjerning av skadet/ødelagt vev og skylling) 29. Inngrepet 
kan være et godt tiltak for smertelindring hos pasienter som ikke har høye krav til funksjon. 
Det kan også brukes i tilfeller hvor bruskskaden er begrenset, eller som ”førstehjelp” for 
midlertidig smerte- og symptomlindring. Vanligvis kan kneet belastes fullt med en gang og 
det er ingen restriksjoner etter inngrepet 29.  
Brittbergs artikkel fra 1994 12 demonstrerte muligheten for operativ behandling med 
reparasjon og regenerasjon i kneet som mål. Selv nå, snaut 20 år etter hersker det imidlertid 
atskillig uenighet om det vitenskapelige fundamentet til bruskkirurgi i kneet. Noen mener at 
det er et akseptabelt tilbud til unge aktive mennesker som ønsker å gjenoppta fysisk aktivitet 
på høyt nivå 13. Andre mener at det operative tilbudet til pasienter med bruskskade fortsatt er 
å betrakte som eksperimentell kirurgi 72. 
Reparasjon av brusken gjennom mikrofrakturer kan være et tilbud til pasienter med små og 
moderat bruskskader (1 – 5 cm2) 29. Mikrofrakturer lages ved å bruke en syl og perforere 
overflaten på den skadede brusken og det subkondrale beinvevet, slik at det blør inn i leddet. 
Blodets stamceller vil dele seg og kan bidra til at den ødelagte hyalinbrusken erstattes med 
fiberbrusk. Rehabiliteringen er langvarig med en periode med avlastning for at stamcellene 
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skal differensieres til fiberbrusk. Fiberbrusk har i seg selv dårligere mekaniske egenskaper 
enn hyalinbrusk, men kan utsette en progresjon til generell kneartrose 29.  
To ulike operative tiltak brukes for å gjenskape hyalinbrusk i området med bruskskade 75. Den 
ene tilnærmingen er å transplantere brusk til problemområdet fra deler av leddbrusken som 
ikke er skadet og som ikke er vektbærende. Metoden kalles mosaikkplastikk (osteochondral 
Autograft Transplantation - OAT). Plugger med frisk brusk og underliggende beinvev høstes 
fra friske deler av leddet og presses inn i den forberedte bruskdefekten. Metoden passer for 
relativt små bruskskader opp til 3 cm2. Postoperativt kreves igjen en lengre periode med 
avlastning slik at den nye brusken tilpasser seg sitt nye miljø. Ved større bruskdefekter enn 3 
cm2 kan graft fra donorer brukes 75. 
Den andre metoden skjer i to etapper. Første etappe skjer artroskopisk ved å høste friske 
bruskceller fra ikke-vektbærende deler av pasientens kne, og dyrke disse i flere uker slik at de 
bruskcellene øker sterkt i antall. I andre del settes disse tilbake i det skadete bruskområdet, en 
flik av periost legges over som en beskyttende hinne og festes slik at kondrocyttene forblir på 
skadestedet. Dette er autolog kondrocyttimplantasjon (ACI) og brukes ved relativt store 
bruskdefekter. Igjen er det store krav til den postoperative rehabiliteringen med relativt lange 
perioder med avlastning før full belastning tillates 38.  
Ved samtidige bruskskader hos korsbåndsskadde, er det enda mer som er usikkert. 
Rehabiliteringen etter operativ behandling av bruskskader inkluderer ofte perioder med 4-8 
uker totalavlastning av aktuelt bein, og enda 4 uker før full belastning tillates 109. Dette skiller 
seg fra rehabilitering etter rekonstruksjon av fremre korsbånd, hvor full belastning tillates 
vesentlig tidligere, ofte etter 14 dager 80. Den langstrakte avlastningen kan ha negative følger 
for mulighetene til å gjenvinne full muskelstyrke i det aktuelle beinet.  
Korttidsresultatene etter bruskkirurgi synes i mange tilfeller lovende 75. Ved 
langtidsoppfølging er ikke resultatene like oppløftende. Det viser seg å være vanskelig å fylle 
opp bruskdefekten med hyalinbrusk. Sluttresultatet blir ofte fiberbrusk som altså ikke har de 
samme mekaniske egenskapene som hyalinbrusk, og som brytes hurtigere ned i vektbærende 
ledd 15.  
Utfallet etter de ulike typene bruskoperasjoner er altså fortsatt usikre 144. Det oppgis at 
kvaliteten på studiene er lave, at teknikkene som brukes er ulike og at populasjonene og 
testinstrumentene er såpass forskjellige at sammenlikninger er vanskelige. Behovet for flere 
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studier med bedre kvalitet understrekes for å gjøre pasienter og klinikere i stand til å ta 
avgjørelser på et mer evidensbasert grunnlag 144.  
6.6 Operasjon vs ikke-operasjon 
”Vi e aill individa i lag, og må behainnles ulekt for å behainnles lekt” – Sauebonde Odin 
Jensenius  
I studien denne oppgaven baserer seg på, inngår kun pasienter som har rekonstruert fremre 
korsbånd. Som det framgår i teoridelen antydes det at under 50 % av alle som ryker 
korsbåndet i Norge rekonstruerer dette.  
Valget mellom å rekonstruere korsbåndet eller ikke, kan være vanskelig. En rekonstruksjon er 
i seg selv ikke risikofri med faren for septisk artritt som spesielt skadelig 81. Vurderingen 
gjøres på bakgrunn av pasientens alder, aktivitetsnivå, funksjonsnivå, antall sviktepisoder, 
pasientens og kirurgens preferanser, betalingsordninger med mer. Ideelt skal inngrepet i seg 
selv bedre kneets stabilitet, muliggjøre et ønsket aktivitetsnivå og forebygge ytterligere skader 
på kneet.  
Utviklingen av kneartrose kan bli en konsekvens etter fremre korsbåndskader 42. Temaet 
diskuteres derfor mye i medisinske tidsskrift 110. Hvilken betydning rekonstruksjon av 
korsbåndet har i forebyggingen av senere kneartrose er fortsatt uklart.  
To prinsipielle standpunkt kan identifiseres: Den ene leiren argumenterer for at den beste 
måten å forebygge utviklingen av artrose er å rekonstruere korsbåndet for å redusere 
insidensen av menisklesjoner med påfølgende degenerative endringer 110. At meniskenes 
integritet reduserer utviklingen av kneartrose er anerkjent. Det ser også ut som om 
rekonstruksjon generelt kan redusere forekomsten av sekundære menisklesjoner. Indirekte gir 
dette støtte til hypotesen om at tidlig stabilisering er gunstig i et langtidsperspektiv 78.   
Den andre fløyen mener at en konservativ tilnærming kan forsvares, også selv om et høyt 
aktivitetsnivå gjenopptas 42. Diskusjonen er relativ krass med ordbruk som en sjelden ser i 
akademiske tidsskrift 110.  
Sammenlikning av de ulike studier som behandler problemstillingen kan være vanskelig å 
gjøre fordi studiene skiller seg fra hverandre på mange områder. Både alder, kjønn, 
aktivitetsnivå, tilleggsskader assosiert med korsbåndskaden, tid fra skade til behandling og 
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ulike behandlingsformer bidrar til at dette 28. I tillegg er det ikke konsensus om hvilke 
testinstrumenter som skal brukes når det gjelder å vurdere kliniske og radiologiske resultater 
28
.   
I en tidligere nevnt oversiktsartikkel ble prevalensen av kneartrose i studier som 
sammenliknet operativ behandling med konservativ behandling registrert 96. I artiklene som 
blir trukket fram ser det ikke ut til å være noen forskjeller på utvikling av radiologisk 
kneartrose. Mellom 29 % - 51 % utvikler radiologisk artrose om rekonstruerer korsbåndet 
sammenliknet med 31 % - 48 % dersom en behandles konservativt og ikke opererer 96.  
6.7 Svakheter ved studiet 
En av svakhetene ved studiet er at en rekke forskjellige ortopeder med ulik erfaring og 
dyktighet forsyner registeret med data. Selv om det medfølger detaljerte beskrivelser om 
hvordan registerets skjema skal fylles ut, er det ikke gitt at alle som bidrar med data til 
registeret gjør dette på samme måte eller like grundig. Dette kan for eksempel påvirke 
identifiseringen av bruskskader og gradering av defektenes størrelse og dybde. Det kjennes 
ikke til noen form for undersøkelser hvor interreliabiliteten ved levering av data til et 
nasjonalt register av dette slag vurderes. Imidlertid er reliabiliteten ved artroskopisk gradering 
undersøkt, og konklusjonen ble at ulik kirurgisk erfaring ikke påvirker resultatet på en 
betydelig måte 17.  
Ifølge Granan er den prosentvise andelen som fyller KOOS ut fullstendig ved inngrepet 
tilfredsstillende 45. Vår erfaring under arbeidet med registerdataene var at KOOS-skjemaene 
ofte hadde mangler. Selv med Roos’ angivelse av hvordan manglende data skulle behandles, 
måtte flere av de aktuelle deltagerne i studiegruppen ekskluderes. Dette bidro til at 
studiegruppen ble liten, og at mulighetene for analyser på subgrupper ble sterkt redusert. 
NK bruker KOOS og ikke IKDC 2000 fordi KOOS anses som mer brukervennlig fra 
pasientens side 45. Bruken av andre testinstrumenter ville muligens gitt andre resultater. Ingen 
allmenn enighet eksisterer om hvordan kombinerte korsbånds- og fulltykkelse bruskskader 
skal måles på en best mulig måte.  
I vår studie var utgangspunktet å sannsynliggjøre at bruskskadene som ble funnet ved 
rekonstruksjonen hadde oppstått under det opprinnelige traumet. Bruskskadene skulle ikke 
være en konsekvens av senere sviktepisoder eller skyldes andre forhold. På grunn av 
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skademekanismen ser det ut som flest bruskskader skjer i laterale leddkammer. I vår studie 
ble 2/3 av bruskskadene funnet i mediale leddkammer. Den høye insidensen av bruskskader i 
mediale leddkammer kan være en følge av sviktepisoder i perioden mellom skaden og 
rekonstruksjonen 3, og dermed en konsekvens av instabiliteten. Basert på resultatene her kan 
grensen på ett år mellom skade og rekonstruksjon i inklusjonskriteriene være for lang og at 
bruskskadene er en konsekvens av sviktepisoder i perioden etter skaden, noe som definitivt er 
en trussel for validiteten i studien. Andre studier er ikke samstemte her, hvorav noen hevder at 
antallet tilleggsskader forblir relativt kontakt etter rupturen og gjennom det første året 119 
mens andre mener at antallet er stigende for hver måned som går siden skaden 47. 
6.8 Framtidige perspektiver 
Konsekvensene er store for unge mennesker som utvikler artrose etter kneskader. Smerter og 
fysiske plager kan påvirke funksjonsnivå og yrkesdeltagelse. Dette har igjen 
samfunnsøkonomiske konsekvenser.  
Videre forskning skjer på flere områder fra grunnforskning på brusk og skader på brusk, til 
kliniske forsøk på dyr og studier av ulike behandlingstilnærminger på mennesker. Et sentralt 
område i pågående forskningsvirksomhet er kjeden av begivenheter på molekyl- og cellenivå 
som oppstår etter en ruptur av fremre korsbånd. Ved skaden igangsettes en prosess hvor flere 
forhold påvirker en utvikling som kan ende i symptomgivende artrose mange år etterpå. Det 
lange mellomrommet fra skade til sluttstadiet er typisk for sekundær artrose. Tidsrommet 
betyr imidlertid også muligheter å påvirke prosessen underveis. Mye av grunnforskningen 
dreier seg om å avsløre hvordan brusken påvirkes av skaden, og den økte instabiliteten 
etterpå, for om mulig å bremse eller stanse utviklingen av bruskskader og kneartrose.  
Kompleksiteten til hyalinbrusk er en utfordring for forskerne. Det spesielle er at brusken er 
uten nerveforsyning og kun har begrenset perifer blodforsyning. Tilhelingskapasiteten er 
derfor redusert når brusken skades. I flere av de tilgjengelige operative tilbudene er det 
fiberbrusk som blir sluttresultatet. Fiberbrusk har ikke de samme forutsetninger som 
hyalinbrusk til å fungere i vektbærende ledd over tid. Det forskes derfor mye på 
stamcelleterapi og genterapi som muligheter for å dyrke fram hyalinbrusk i 
leddbruskdefektene 73.  
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Den kliniske forskningen har en lang vei å gå når det gjelder å utvikle studiedesign som gjør 
studienes resultater sammenliknbare. Godt planlagte, store randomiserte undersøkelser hvor 
ulike behandlingstiltak settes opp mot hverandre i sammenliknbare populasjoner, vil være et 
steg framover. De store nasjonale registrene i Skandinavia og andre steder vil også i framtiden 
bidra til å belyse problemstillinger som selv randomiserte undersøkelser ikke klarer å besvare. 
Betydningen av disse registrene vil sannsynligvis bli enda tydeligere de kommende år. 
Mengden av testinstrumenter (for eksempel spørreskjema og fysiske tester) som måler 
symptomer og funksjon hos korsbåndspasienter er overveldende. De billeddiagnostiske 
instrumentene som sier noe om kroppsstrukturene er også tallrike. Mer vektlegging på å bruke 
testinstrumenter med kjent og akseptabel grad av reliabilitet, validitet og responsivitet, i 
tillegg til mer konsensus om bruksområdene til de ulike testinstrumenter, ville også bidratt til 
å gjøre flere studier sammenliknbare.  
Et økt fokus på å differensiere hvilke individer i pasientgruppen med fremre korsbåndskade 
som trenger hvilken behandling ønskes også velkommen. Mer arbeid med å utvikle screening-
instrumenter som identifiserer virkelige copers, noncopers og adapters 95 vil da være 
nødvendig. Pasientgruppen med fremre korsbåndskade framstår som så sammensatt at én 
behandlingstilnærming sannsynligvis er for lite.  
Det synes videre som om nåværende konservative eller kirurgiske tiltak har begrenset 
potensial for å redusere artrose etter fremre korsbåndskader. Tatt i betraktning at utviklingen 
av artrose uansett vil skje hos mange til tross for dagens behandlingstilbud, bør muligens mer 




Ved tidspunktet for rekonstruksjonen var ingen sammenheng mellom tilstedeværelsen av 
fulltykkelse bruskskade og angitt funksjon som målt med KOOS. Det var heller ingen tendens 
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